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ANNO QUINTO 
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FASCICOLO 1 


ISTITUTO DI CHIMICA BIOLOGICA DELL’UNIVERSITA DI PAVIA 


(Direttore: Prof. 


A. Rossi Fanelli) 


La cocarbossilasi nel fegato e sua formazione dalla tiamina 
nel diabete sperimentale 


Descrizione di alcune modificazioni al metodo manometrico di Ochoa e Peters 
per la determinazione della cocarbossilasi dei tessuti 


SILIPRANDI DAGMAR 


In un precedente lavoro, studiando compara- 
tivamente l’azione della tiamina e della cocar- 
bossilasi sul metabolismo glicidico degli animali 
diabetici per allossana, si era osservato che nelle 
forme di diabete pit gravi, nelle quali la tiamina 
era senza azione, la cocarbossilasi esplicava una 
azione favorevole sul metabolismo  glicidico 
come poteva essere dedotto dalla diminuzione 
della glicemia e dall’innalzamento del O.R. (1). 

Partendo dal presupposto che la_ tiamina 
esplica la sua azione fisiologica, specialmente 
per quanto riguarda il metabolismo glicidico, 
in quanto nell’organismo viene fosforilata a di- 
fosfotiamina, questa diversita di azione fra tia- 
mina e cocarbossilasi veniva interpretata am- 
mettendo che nel diabete allossanico esista, al- 
meno per le forme pit gravi, un disturbo ‘dei 
processi di formazione della: cocarbossilasi dalla 
tiamina. Questa ipotesi é giustificata del resto 
anche dalle ricerche di Foa e coll. (2), i quali, 
avendo riscontrato che la somministrazione 
della tiamina a cani spancreati é seguita da un 
aumento apprezzabile della cocarbossilasi del 
sangue sofo se contemporaneamente si sommi- 
nistra anche insulina, avevano concluso che la 
fosforilazione della tiamina a cocarbossilasi ri- 
chiede la disponibilita da parte dell’organismo 
di un minimum di insulina. 

I risultati di Foa e coll. trovano riscontro an- 
che nell’osservazione precedentemente fatta da 


SILIPRANDI NORIS 


Goodhart e Sinclair (3) su tre casi di diabete 
mellito, secondo la quale nel sangue di questi 
individui il tasso di cocarbossilasi sarebbe in- 
feriore alla norma. 

Si fa tuttavia osservare che i metodi di deter- 
minazione della cocarbossilasi, usati nelle ri- 
cerche riferite, non sembrano del tutto soddisfa- 
centi. Secondo Westenbrink (4) infatti il metodo 
usato da Foa e coll., basato sulla trasformazione 
della cocarbossilasi in tiamina e successiva de- 
terminazione di questa come tiocromo, non é né 
specifico, in quanto determina anche la monofo- 
sfotiamina presente nel sangue, né sufficiente- 
mente sensibile, data la fluorescenza propria 
del sangue stesso. I] metodo manometrico usato 
da Goodhart e Sinclair, da noi sperimentato in 
ricerche preliminari, si é dimostrato scarsamente 
sensibile per determinazioni della cocarbossilasi 
nel sangue. Per questo non ci sembra che i ri- 
sultati riferiti dai precedenti AA. debbano con- 
siderarsi definitivi. 

Per confermare quindi la nostra precedente 
ipotesi abbiamo ritenuto di prendere in esame 
nella presente ricerca se nel diabete allossanico 
sia riscontrabile un deficit di cocarbossilasi e se 
questa eventuale deficienza possa essere riferi- 
bile ad una diminuita efficienza dei processi di 
fosforilazione della tiamina. 

Per la determinazione della cocarbossilasi 
abbiamo seguito il metodo di Ochoa e Peters 
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(5) apportandovi alcune modifiche come risulta 
dalla descrizione del metodo. 

Le determinazioni sono state eseguite sul fe- 
gato, in quanto secondo Ochoa (6) é prevalente- 
mente nel fegato che hanno sede i processi di 
fosforilazione della tiamina. 


METODO MANOMETRICO PER LA DETERMINA- 
ZIONE DELLA COCARBOSSILASI NEI TESSUTI 
ANIMALI 


Preparazione degli estratti dei tessuti (cocarbossilasi). 


I - 2 g di tessuto vengono esattamente pesati e 
ridotti in poltiglia omogenea in un volume doppio di 
HCl! N/tooo. Si pone la poltiglia in bagnomaria bol- 
lente per 5 minuti, mescolando continuamente con una 
bacchetta di vetro. Si raffredda in acqua corrente, si 
centrifuga e si separa il liquido chiaro sovrastante, 
aliquote del quale servono per le determinazioni ma- 
nometriche. 


Preparazione del lievito (apocarbossilasi). 


1 g di lievito di panettiere (previamente seccato a 
temperatura ambiente) viene lavato, allo scopo di 
asportare la cocarbossilasi presente, con 50 cc. di una 
soluzione di fosfato bisodico M/1o in un omogeinizza- 
tore. Si lava una seconda volta con la stessa soluzione, 
agitando con una bacchetta di vetro e quindi due volte 
con 50 cc. di acqua distillata. Si sospende il lievito cosi 
lavato in tampone di fosfato a pH 6,2 fino ad un vo- 
lume totale di ro cc. 

Il lavaggio del lievito deve avvenire rapidamente 
(ogni singolo lavaggio ed ogni successiva centrifuga- 
zione non devono durare pili di tre minuti) e l’opera- 
zione va eseguita immediatamente prima della deter- 
minazione manometrica, in modo da rendere minima 
la denaturazione della apocarbossilasi. 


Determinazione manometrica dell’attivita carbossilasica. 


La determinazione della cocarbossilasi presente negli 
estratti di tessuto é basata sulla misura del volume di 


CO, che si sviluppa per azione della carbossilasi, deri- 
vante dalJ’unione della cocarbossilasi dell’estratto di 
tessuto con la apocarbossilasi del lievito, sull’acido pi- 
Tuvico secondo la reazione seguente: 


CH,CO‘COOH CH,-COH + CO, 


Si usano vaschette di Warburg della capacité media 
di 20 cc. Nella cavita principale della vaschetta si pon- 
gono nel seguente ordine: 


— 0,1 cc. di una soluzione al 0,39 p. 100 di MgCl, e 
al 0,1 p. 100 di MnCl,.4 H,O. 


— 0,1 cc. di una soluzione di tiamina cloridrato al 
0,05 p. 100. 

— 1 cc. della sospensione di lievito lavato (corri- 
spondente a 0,1 g di lievito secco). 


— 0,3 cc. dell’estratto di tessuto (corrispondenti a 
g 0,1 di tessuto). 


Nell’appendice laterale della vaschetta si pongono: 


— 0,2 cc. di una soluzione di piruvato di sodio al 3,12 
p. 100 in tampone di fosfati a pH 6,2. 


Il volume totale del liquido della vaschetta viene 
portato a 3,2 cc. mediante tampone di fosfati a pH 6,2. 

Le determinazioni vengoro eseguite in azoto alla 
temperatura di 28°. 

Raggiunto l’equilibrio si fa scendere il piruvato nella 
cavita centrale e si eseguono le letture ogni 5 minuti 
fino al 40° minuto. 

E bene eseguire tutte le prove in doppio. 

La quantita di cocarbossilasi contenuta nell’estratto 
del tessuto viene calcolata dalla CO, svoltasi fino al 40° 
minuto, dopo l’aggiunta del piruvato al resto del li- 
quido, in base ad una curva di taratura che si ottiene 
aggiungendo allo stesso lievito lavato quantita note di 
cocarbossilasi. 

Per conoscere esattamente quanta CO, si svolge per 
azione effettiva della carbossilasi e non per altri even- 
tuali processi contemporaneamente in atto, é necessa- 
rio istituire delle prove di controllo senza “piruvato e 
detrarre il valore di queste dalle prove eseguite con il 
piruvato. 

Riportiamo per maggior chiarezza un esempio di 
determinazione della cocarbossilasi nel fegato. 


TaBELLA I 


Esempio di determinazione della cocarbossilasi del fegato. 


| I 2 3 4 6 | 7 9 10 
- | © = | lievito + | lievito + | lievito + | lievito + | 
Tempo} _lievito lievito | y cocar-! 1 y cocar- | 1,5 y cocar-| 2 y cocar- | estratto di fegato 
minuti Pcl pean bossilasi + bossilasi + bossilasi + bossilasi + | 
| piruvato | piruvato piruvato | piruvato | con piruvato senza piruvato 
5 3,7 - 26,6 3555 | 19,0 18,5 | 3,0 35 | 
10 4.5 14,5 27,0 58,6 | 37.5 35.0 | 4.5 
15 5,0 19,t “| 38,0 | 57.2 65,0 | 78,3 47,0 | 5,4 6,0 | 
20 5,0 22, | 48,6 68,5 80,1 | 102,0 | 66,6 62,5 | 6,1 7,0 Pa) 
25 6,5 30,5 58,5 81,7 98,5 | 121,6 | 80,6 78,0 7,6 8,5 = 
30 6,5 | 07,0 109.4 | 1345 | 89,0 87,0 9,0 9.5 
35 PF | 38,7 76,8 | 104,6 124,2 | I51,9 102,1 100,0 | 10,1 11,5 
40 47 44,5 82,7 113,8 139,6 | 169,6 112,4 108,5 | 11,4 13,0 
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Con i valori dei manometri 2, 3, 4, 5 e 6, diminuiti 
del valore del manometro 1 (sviluppo di gas non rife- 
ribile alla decarbossilazione del piruvato) si possono 
costruire le curve rappresentate nella figura 1. 

La linea indicata in questa figura con Bi indica l’at- 
tivita della carbossilasi del lievito lavato, riferibile alla 
cocarbossilasi residua del lievito, che non é stata eli- 
minata mediante il lavaggio alcalino. 

Con i valori della tabella I, corrispondenti al tempo 
di 40 minuti, si costruisce la curva di taratura riportata 
nella figura 2. 

Sottraendo la media dei valori, corrispondenti al 
40° minuto, dei manometri 9 e 10 (sviluppo di 
gas non riferibile alla decarbossilazione del piruvato) 
alla media dei corrispondenti valori dei manometri 
7 e 8, si ottiene il volume di CO, sviluppatosi per 
l’attivita della cocarbossilasi presente nell’estratto di 
tessuto. 

Riportando questo valore sulla curva di taratura 
della figura 2 si ricava il contenuto in cocarbossilasi di 
0,3 cc. di estratto di tessuto, coriispondenti a 0,1 g di 
tessuto fresco. 
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Figura 1 - Sviluppo di CO ne'le prove eseguite con quantita 
note di,cocarbossilas:. 


Bi = sviluppo di CO da parie de! lievito lavato (prova in bianco). 


V20F 


es 4 15 2 cocarbossilas: 


Figura 2 - Curva standard per una prova di determinazione 
della cocarbossiiasi. 


Le modificazioni da noi apportate al metodo origi- 
nale di Ochoa e Peters risultano quindi le seguenti: 


1) impiego di HCl N/tooo invece di acqua distil- 
lata nella preparazione degli estratti di tessuto. 

L’impiego dell’HCl permette di ridurre notevol- 
mente lo sviluppo di gas, non riferibile ad attivita 
carbossilasica, che ritarda notevolmente il raggiun- 
gimento dell’equilibrio nei manometri e rende meno 
sensibile la determinazione dell’attivita carbossilasica 
stessa. 

L’aggiunta di HCl N/rooo al tessuto nel rapporto 
indicato di 2: 1 porta il pH della poltiglia del tessuto 
ad un valore intorno a 7; questo pH nelle nostre prove 
si é dimostrato l’optimum per lo svolgimento dell’at- 
tivita carbossilasica. Portando la poltiglia a pH infe- 
riori si ha una diminuzione progressiva dell’attivita 
carbossilasica. 


2) Lavaggio del lievito mediante omogeinizzatore. 
Questa modalita di lavaggio riduce notevolmente 
l’attivita carbossilasica del lievito lavato, cioé il valore 
della prova in bianco. Si riesce cioe in questo modo ad 
allontanare dal lievito la massima parte della cocar- 
bossilasi contenutavi. 

3) Aggiunta di 50 y di tiamina anziché di to y 
analogamente alla modificazione apportata da Goodhart 
e Sinclair (3) nella loro applicazione del metodo di 
Ochoa e Peters alla determinazione della cocarbossilasi 
del sangue. Goodhart e Sinclair suggeriscono questa 
quantita di tiamina in quanto l’optimum di attiva- 
zione della cocarbossilasi da parte di questa vitamina é 
superiore ai 10 y usati da Ochoa e Peters nel loro metodo. 

4) Istituzione di prove di controllo senza il piru- 
vato, il valore delle quali, esprimendo. l’attivita non 
carbossilasica dell’estratto e del lievito, va opportuna- 
mente valutato nel calcolo della cocarbossilasi effetti- 
vamente presente nel tessuto. 


Allo scopo di studiare il comportamento della 
cocarbossilasi nel diabete pancreatico e la sua 
formazione dalla tiamina abbiamo determinato 
con il procedimento descritto: 


1) il contenuto in cocarbossilasi del fegato 
di ratti diabetici per allossana e comparativa- 
mente di ratti normali tenuti nelle stesse condi- 
zioni sperimentali. 

2) Il comportamento della cocarbossilasi 
del fegato degli animali normali e diabetici dopo 
somministrazione di tiamina. 


Le determinazioni della cocarbossilasi sono 
state eseguite comparativamente su due serie 
di animali, determinando in uno stesso esperi- 
mento la cocarbossilasi del fegato dell’animale 
specificamente trattato e del relativo controllo. 
Animali normali e diabetici venivano tenuti ri- 
gorosamente nelle stesse condizioni di alimen- 
tazione. La tiamina, sia negli animali normali 
che diabetici, é stata somministrata alla dose di 
20 mg/Kg e tutti gli animali venivano sacrifi- 
cati esattamente 30 minuti dopo I’iniezione. 
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Per studiare se negli animali diabetici potesse 
essere definita, in seguito a somministrazione di 
tiamina, qualche relazione fra il comportamento 
del O.R. e della cocarbossilasi, 6 ore prima di 
procedere all’esperimento indicato, si procedeva 
alla determinazione del Q. R. (*) prima e 60 
minuti dopo Ja somministrazione di 20 mg/Kg 
di tiamina e di 5, g/Kg di glicoso. Una seconda 
somministrazione della stessa quantita di tia- 
mina veniva eseguita, come si é detto, 30 minuti 
prima dell’uccisione dell’animale. 

I risultati ottenuti sono riportati nella Ta- 
bella IT. 

TABELLA II 

Valori della cocarbossilasi del fegato di ratti normali 


e diabetici senza nessun trattamento e dopo tratta- 
mento con tiamina. 


carbossilasi gato g di tessuto fresco Q.R. (* 
mali rmali liabe- ticicon| prima | dopo 
tici tici B | 
— — — 1 — 
8,12 5,01 7,97 17,79 4,39 5,90 0,81 0,89 
9,83 4,16 8,75 18,24 5,17 11,86 0,82; 0,96 
11,55 6,39 9,74 16,49 4,65 9.20 1,04 
9,40 5,10 12,13 24,45 5,40 6,10 0,73 9,77 
8,67 5,93 9,26 22,58 3,24 4,60 0,78; 0,90 
9,13 3,960 10,35 24,13 5,15 13.74 9,74 9,95 
12,961 5,70 8,30 16,40 3,35 3,80 0,78 0,84 
11,44 4,35 9,00 20,60 5,05 0,26 0,79 0,76 
11,13 4,49 10,20 19,30 3,70 3,33 90,90: 0,87 
5,00 , 3,50 7-75 21,50 4,05 3,85 9,75, 9,77 
9,20 5,00 5,00 7,21 0,75 0,84 
7,79 3,05 - 3,00 3,80 0,65 0,67 
4,20 7,60 0,77, 0,85 
4.7 4,41 20,14 4,35 6,7! 
*) Valori del QO.R. dei ratti diabetici, cui vanno riferiti i valori 
di cocarbossilasi della colonna « diabetici con B, », prima e dopo trat- 


tamento con tiamina + plicoso 


Questi risultati dimostrano che lo stato dia- 
betico determina una riduzione della cocarbos- 
silasi del fegato. Questa riduzione, che raggiunge 
una media di 51,17 p. 100, ¢ generalmente mag- 
giore negli animali che presentavano una sinto- 
matologia diabetica pid grave. 

Negli animali normali Ja somministrazione di 
tiamina € seguita dopo 30 minuti da un aumento 
medio della cocarbossilasi del fegato del 114 p. 
100. Questo aumento © costante e circa della 
stessa entita in tutti gli animali. 

La somministrazione della stessa quantita di 
tiamina agli animali diabetici determina, dopo 


(*) J 


determinazioni del R 
animale sotto 
spiratorio “con 


sono state eseguite lasciando 
una campana per 30 min. ed analizzando i} gas re 
Vapparecchio di Haldane-Margaria 


6 


lo stesso intervallo di tempo, un aumento medio 
della cocarbossilasi del fegato di solo il 28,8 p. 
Too. 

Analizzando inoltre i risultati dei singoli ani- 
mali diabetici e mettendoli in relazione con i 
corrispondenti valori del O.R., & possibile rile- 
vare che il mancato o scarso aumento della co- 
carbossilasi, dopo somministrazione di tiamina, 
si riscontra generalmente negli animali nei quali 
il O. R. non si @ innalzato sensibilmente dopo 
la somministrazione di tiamina + glicoso. E’ 
evidente cioé una certa analogia fra comporta- 
mento della cocarbossilasi e del Q.R. 

Il minor contenuto di cocarbossilasi nel fe- 
gato degli animali diabetici rispetto ai normali 
e soprattutto il minor innalzamento del tasso di 
questo coenzima negli animali diabetici dopo 
somministrazione di, tiamina ci sembra indicare 
che nel diabete allossanico esiste un disturbo dei 
processi di fosforilazione della tiamina. 

Questo disturbo sembra esistere nel massimo 
grado negli animali che presentano le forme di 
diabete pid gravi ed il cui Q. R. non si modifica 
apprezzabilmente dopo la somministrazione 
della tiamina + glicoso. 

Circa la causa di questa alterazione dei pro- 
cessi di fosforilazione della tiamina nulla pos- 
siamo dire di preciso. Va tuttavia presa in con- 
siderazione l’ipotesi che alla base di questo di- 
sturbo della fosforilazione sia un’insufficiente 
disponibilita di radicali fosforici ricchi di energia 
da parte dell’organismo diabetico. Significative, 
a questo proposito, possono considerarsi le ri- 
cerche di Moschini (7) e di Cahn e Houget (8), 
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che hanno messo in evidenza nell’organismo dia- 
betico un deficit dei sistemi fosforilanti (ATP e 
fosfagene). Se si considera inoltre che la cocar- 
bossilasi, secondo Lipton e Elvehjem (g) e Weil- 
Malherbe (ro), si origina «in vivo » per trasferi- 
mento di raggruppamenti fosforici labili dal- 
ATP alla tiamina o alla tiamina monofosfato, 
la precedente ipotesi acquista notevole verosi- 
miglianza. 

Va tuttavia tenuta presente anche la possibi- 
lita che la deficiente fosforilazione della tiamina 
da noi messa in evidenza nel diabete allossanico, 
possa essere causata da un’alterazione dei pro- 
cessi enzimatici fosforilanti. 

Questi risultati, dai quali @ lecito quindi de- 
durre che nel diabete sperimentale da allossana 
la formazione della cocarbossilasi ¢ parzialmente 
o totalmente inibita, potrebbero rivestire un 
certo interesse nell’interpretazione del mecca- 
nismo dell’aumento dell’acido piruvico e di altri 
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z cheto-acidi nelle forme gravi di Jiabete pan- 
creatico. 

Il parallelismo osservato fra comportamento 
della cécarbossilasi e del Q.R. fa ritenere che 
l’attivita cocarbossilasica dei tessuti contribui- 
sca notevolmente alle modificazioni del O.R. o 
che sull’attivita cocarbossilasica dei tessuti e 
sul O.R. possano influire parallelamente deter- 
minate condizioni dell’organismo. 

E probabile che la insufficiente disponibilita 
di insulina, che caratterizza lo stato di diabete, 
costituisca la causa comune dei fenomeni da noi 
messi in evidenza in questa ricerca. 


RIASSUNTO 


La cocarbossilasi nel fegato di animali diabetici per 
allossana risulta costantemente inferiore a quella de- 
gli animali normali. La somministiazione di tiamina 
ad animali diabetici & seguita da un aumento della co- 
carbossilasi del fegato notevolmente inferiore a quello 
che si verifica nei normali, Si @ potuto inoltre stabilire 
negli animali diabetici uno scarso o nullo aumento della 
cocarbossilasi epatica dopo somministrazione di tia- 
mina in quei casi, nei quali i] O.R. non si modificava 
apprezzabilmente in seguito a somministrazione di 
tiamina -++ glicoso. Gli AA. concludono ammettendo 
nel diabete sperimentale da allossana un disturbo dei 
processi di fosforilazione della tiamina. 

Vengono descritte alcune modificazioni al metodo di 
Ochoa e Peters per la determinazione della cocarbossi- 
lasi nei tessuti. 

RESUME 


La cocarboxylase dans le foie et sa formation de la 
thiamine dans le diabéte expérimental. 

Description de quelques modifications de la méthode 
manomeétrique de Ochoa et Peters pour la détermination 
de la cocarboxyiase des tissus. 


La cocarboxylase dans le foie d’animaux diabétiques 
par alloxane résulte ae eee inférieure a celle 
des animaux normaux. L’administration de thiamine 
dans les animaux diabé Rtn est suivie par une aug- 
mentation de la cocarboxvlase du foie considérable- 
ment inférieure & ce qu’il arrive chez les animaux 
normaux. On a pu en outre établir chez les animaux 
diabetics une augmertation trés réduite ou presque 
nulle de la cocarboxylase hépatique aprés administra- 
tion de thiamine dans les cas ot: le quotient respira- 
toire ne se modifiait pas d’une fagor considérable 


par suite d’administration de thiamine glycose. 
Les auteurs concluent en admettant dans le diabéte 
expérimental par alloxane un trouble des proctés 


de phosphorylation de la thiamine. On décrit quelques 
modifications de la méthode de Ochoa et Peters 
pour la détermination de la cocarboxylase dans les 
tissus. 

SUMMARY 


Co-carboxylasis in the liver and its development by 
thiamine in experimental diabetes. 

Description of some modifications to the Ochoa and 
Peters’ manometric methos for determining the co-car- 
boxylasis in tissues. 

The cocarboxylase contents of liver is reduced in the 
alloxan diabetes. The injection of thiamine leads to an 
accumulation of cocarboxylase in the liver lower in dia- 


betic than in normal animals. The least increase of li- 
ver cocarboxylase after thiamine supply has been ob- 
served in the diabetic animals in whick the thiamine ++ 
glucose administration was followed by no valuable in- 
crease of R.O. The results are consistent with an im- 
pairment of thiamine phosphorylation processes. Some 
modifications to Ochoa and Peters’ method of estima- 
tion of cocarboxylase in animal tissues are described. 


ZUSAMMENFASSUNG 


Die Lebercocarboxylase und thre Bildung aus Thiamin 
beim experimentellen Diabetes. 


Beschreibung mancher Verdnderungen der manome- 
trischen Methode von Ochoa und Peters fiir die Bestim- 


mung der Gewebscocarboxylase. 

Die Lebercocarboxylase beim experimentellen Allo- 
xandiabetes ist standig in geringerer Menge als bei 
normalen Versuchstieren vorhanden. Der Verabreich- 


ung von Thiamin diabetischen Tieren folgt eine 
Zunahme der Lebercocarboxylase welche wesentlich 


geringer ist als beim normalen. Hinzu stellte es sich 
bei diabetischen Tieren eine geringe oder unbedeu- 
tende Zunahme der Lebercocarboxylase heraus nach 
Verabreichung von Thiamin in den Fallen bei denen 
der respiratorische Quotient Thiamin-Traubenzucker- 
lésunginjection sich nicht wesentlich anderte nach, 
die Verfasser behaupten dass beim experimentellen 
Alloxandiabetes eine Stérung der phosphorilations- 
vorgange von Thiamin vorliege. Einige Aenderungen 
der Methode von Ochoa und Peters fiir die Bestimmung 
der Gewebscocarboxylase werden beschrieben. 


RE 

La cocarboxilasa en el higado y su formacién de la 
tiamina en e! diabetes experimental. 

Descripcién de unas modificaciones del método mano- 
métrico de Ochoa y Peters para la determinacién de la 
cocarboxilasa en los tejidos. 

La cocarboxilasa en el higado de animales diabé- 
ticos por aloxana resulta siempre inferior a la de los 
animales normales. La administracion de tiamina en 
los animales diabéticos es seguida por un aumento 
de la cocarboxilasa del higado considerablemente in- 
ferior a lo que se verifica en los animales normales. 
Ademas se pudo establecer en los animales diabéticos 
un aumento reducido o nulo de la cocarboxilasa hépa- 
tica después de administracién de tiamina en los 
casos en que el cociente respiratorio no tenia modifi- 
caciones apreciables debidas a la administracion de 
tiamina + glicosa. Los autores concluyen admitiendo 
que en el diabetes experimental por aloxana existe 
un trastorno de los procesos de fosforilacion de la tia- 
mina. Se describen algunas modificacione del método 
de Ochoa y Peters para la determinacién de la cocar- 
boxilasa en los 
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Sprue nostrana e diatesi emorragica trombopeno-trombopatica 


N. QUATTRIN 


L’osservazione che ci accingiamo a descri- 
vere ed a commentare brevemente riguarda 
una malattia assai poco nota e certamente fi- 
nora non frequente nel nostro Paese, ma sulla 
quale sembra giusto attirare l’attenzione, anche 
del medico pratico, in considerazione del fatto 
che sono notevolmente aumentati, a causa della 
guerra, in molti Paesi a noi vicini, i casi del ge- 
nere classificabili come autoctoni o di origine 
tropicale. In Gran Bretagna, ad esempio, dal 
1943 al 1946 furono osservati, secondo Keele, 
ben 1073 casi di sprue, numero questo che esime 
da ogni commento. 

Ecco Ja storia ed i dati obbiettivi del nostro 
caso. 


P. B., di anni 59, orefice, sposato, — Nulla d’impor- 
tante da segnalare nel gentilizio. Leggera apicite gua- 
rita stabilmente, durante la prima guerra mondiale. 
Da bimbo, fino al matrimonio, contratto in ancora 
giovane eta, facili epistassi, di poi non pit ripetutesi 
Non é@ mai stato in paesi caldi. Da moltissimi anni 
sofire di episodi diarroici, senza causa apparente; tal- 
volta le feci sono striate di sangue (in questi ultimi 
tempi si resero evidenti nodi emorroidari, talvolta 
prolassati). 

I disturbi intestinali, verso i quali il paziente si era 
quasi assuefatto pur notando un lentissimo ma continuo 
deperimento fisico e scadimento di energia, ebbero una 
grave recrudescenza nel giugno 1948. Da questo mo- 
mento l’alvo fu costantemente diarroico con frequente 
emissione di feci abbondanti di aspetto talvolta cremoso 
© grassoso. Oltraccid il paziente comincid a impallidire, 
a diventare assai fiacco ed essere colpito da svenimenti. 
Mai febbre. Lento, ma progressivo dimagramento, No- 
nostante i disturbi enterici il paziente cercO sempre di 
alimentarsi il piti possibile. Mai bruciori alla lingua, ma 
a tratti qualche piccola fitta; senso di freddo alle 
guance. 

In questi ultimi tempi ha notato, non senza appren- 
sione, leggere epistassi dopo soffiamento, Alla fine non 
potendo tollerare oltre le precarie condizioni di salute 
si decise a consultare il medico. 

Soggetto deperito ma soprattutto assai pallido con 
sfondo subitterico; lingua con segni di atrofia apicale 
e con piccole petecchie marginali, Addome meteorico 
non bene palpabile, non dolente. Cuore e circolo peri- 
ferico normali. Null’altro d’importante. 
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Esame ematologico: Hb. 42 E. 
IE, 2,10 


Striscio: spicca la macro — e, meno, megalocitosi 
emaziale ipercromica; intensissima l’ovalocitemia pre- 
valentemente macrocitica; discreta la micro-sfero-ellit- 
tocitosi (ovalociti « a palla »); leggera la policromatofilia 
e la poichilocitosi; qualche emazia con C. di Jolly; piut- 
tosto rari i microschizociti; spiccata eosinofilia (8-10 %) 
e€ monocitosi atipica (20-25%); piastrinopenia pro- 
fonda con alterazioni morfologiche strutturali tintoriali 
ed assenza di agglutinabilita, 


1,000,000 
L. 2.300 Reticolociti 20,000, 


Mielobiopsia sternale: Osso piuttosto tenero, aspira- 
zione scarsamente dolorosa, estrazione di poche gocce 
ricche di frustoli. All’esame microscopico dei preparati 
colorati si nota in sintesi: ricchezza cellulare dominata 
da una intensissima iperplasia macro-eritroblastica e 
megaloblastica, quest’ultima a volte non proprio tipica 
(struttura nucleare non del tutto regolare); ritardo di 
maturazione eritroblastica non pronunciato; profonda 
riduzione dei sistemi granulo e soprattutto megacario- 
citico, elevata iperplasia R. E. in funzione granulofa- 
gica e macro-megalopoietica. 

Prove emogeniche: Tempo di coagulazione: rapido; 
Tempo di Emorragia: 7 minuti; Prova del laccio: net- 
tamente positiva (+++). 

Esame jeci: qualche trichomonas. 

Decorso clinicoe — Viene istituito un energico tratta- 
mento riboflavinico (20 mg. intramuscolari al di) cui, 
dopo tre giorni, viene associato acido folico (8 mg. al di 
per bocca) e complesso B prima per bocca poi per inie- 
zioni. Con la terza puntura di lattoflavina la diarrea 
scomparve per sempre. Dopo 4 giorni di terapia con 
acido folico fu riscontrata una soddisfacente crisi reti- 
colocitaria (15% = 225.000 reticolociti per mmc.), 
che si mantenne per circa una settimana, Fu continuato 
il trattamento vitaminico e folico con vantaggio no- 
tevole e progressivo. Dopo 40 giorni dagli inizi della 
cura, avendo il paziente ricevuto in totale 200 mg. di 
acido folico, 500 mg. di lattoflavina e 30 iniezioni di 
« Panbetina forte » le condizioni di salute erano ottime, 
quali da un decennio non fruiva; /’esame ematologico 
dava: Hb. 72 E, 4,000,000, le alterazioni morfolo- 
giche e cromatiche eritrocitiche erano assai migliorate, 
persistendo soltanto una discreta ovalocitemia; le 
piastrine erano ancora piuttosto scarse, assai poco ag- 
glutinate, e con anomalie morfologiche, tintoriali, 
strutturali, il segno del laccio sempre positivo (++), 
ma erano scomparsi i segni spontanei di diatesi emor- 
ragica,. 
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Dopo un mese di sospensione del trattamento le con- 
dizioni generali e di sanguificazione permanevano 
buone: il paziente, essendo assai aumentato di peso 
(10 Kg.), aboli di sua iniziativa ogni cura e continud a 
godere buona salute per molti mesi. 

Ritorna dallo scrivente nel marzo 1950 (dopo otto 
mesi di inattivita terapeutica assoluta) lamentandosi 
ancora di un po’ di debolezza e di dispnea da sforzo. Mai 
pero diarrea. L’esame obbiettivo denuncia una discreta 
anemia, il segno del laccio é positivo (++), la P. A. 
buona. L’esame ematologico da: Hb. 60 E : 3,000,000 
IE. I; reticolociti 30.000, Lo striscio dimostra un quadro 
eritropatico meno spiccato ma assai simile a quello del 
primo esame; in particolare vogliamo notare le soffe- 
renze delle piastrine (80.000 per mmc.) denunciate da: 
inagglutinabilita e profonde anomalie tintoriali strut- 
turali e morfologiche (piastrine picnotiche, fortemente 
anisocitiche, «slavate », con cromomero simil-linfatico, 
ecc.). 

Si prescrive I cc. al giorno di « Venema iperattivo » 
(principio antianemico + vitamina B,, in buona con- 
centrazione): al 5° giorno si ha una soddisfacente crisi 
reticolocitaria (250,000 per mmc.) ed il paziente si sente 
gia migliorare. Dopo 4 flaconi di « Venema iperattivo » 
eseguiti in 40 di (1 cc. al giorno) le condizioni di salute 
sono ottime sotto ogni riguardo; l’esame ematologico da 
b.H85  E:4.100.000 IE. 1,02; la prova del laccio 
é subpositiva; il tempo di emorragia appenaallungato (5’). 


Non ci dilunghiamo in disquisizioni diagno- 
stico-differenziali. Il progressivo dimagramento, 
la diarrea grassosa cronica, la profonda anemia 
perniciosiforme su sfondo iperemolitico, la grave 


leucopenia neutropenica con ipoplasia granulo- 
blastica, l’ottimo risultato della appropriata 
terapia, sono i motivi che ci autorizzano sen- 
z'altro a porre la diagnosi di sprue. Nella specie 
dei fatti bisogna perd aggiungere, a completa- 
mento diagnostico, i segni di diatesi emorragica 
discreta. 

Questi, se insorgono anche qui su un terreno 
costituzionale, si riacutizzano perd nelle fasi 
floride della malattia carenziale. Sottolineiamo 
inoltre la loro natura trombopeno-trombopatica 
e la singolare associazione della sofferenza pia- 
strinica, quantitativa e qualitativa ad un tempo, 
con una anemia di tipo emolitico. Si tratta 
dunque di un altro esempio di trombopenia e 
trombopatia delle anemie emolitiche (Quattrin). 
Su questa associazione morbosa abbiamo pid 
volte attirato l’attenzione in questi ultimi anni, 
€ qui non vogliamo ripeterci bastando ricordare 
che tale quadro é espressione di una emomesen- 
chimopatia sistemica. La costituzionalita della 
m. emorragica ci sembra inoltre interessante 
perché potrebbe farci sospettare un terreno ana- 
logo d’insorgenza della sprue. 

Stabiliti questi dati di fatto, veniamo al lato 
terapeutico che dal punto di vista pratico ci sta 
particolarmente a cuore. 


La cura della sprue, tropicale o meno, si é arricchita 
di mezzi particolarmente efficaci in questi ultimi tempi. 

bensi vero che una dieta appropriata e ricca di vita- 
mine (v. ad es. il caso non pili recente di Campanacci) 
e soprattutto l’epatoterapia avevano gia dato risultati 
apprezzati, ma con l’avvento dell’acido folico il medico 
venne a disporre di un’arma assai efficace per non dire 
quasi specifica. Né crediamo possa sminuirsi questa 
affermazione sol perché qualche altro studioso ha ot- 
tenuto invece risultati terapeutici meno brillanti, giac- 
ché questi sono una minoranza e sembrano concernere 
pit la sprue nostrana che non quella tropicale. 

Affinché il lettore possa farsi una idea chiara di come 
stanno le cose a tale riguardo, riassumiamo brevemente 
alcuni dati raccolti dalla letteratura. 

Darby e Coll., Moore e Coll. (1945) hanno per primi 
comunicato gli ottimi risultati della terapia con acido 
folico nella sprue tropicale. Tali dati furono confermati 
da Spies e Coll., Manson-Bahr e Clarke, Morrison e 
Johnston ed in parte, successivamente, da Winkilson. 

Altri risultati favorevoli sono quelli di Cazal e Lou- 
batiére, Bousser e Robineaux, Cachera, che perd ri- 
tengono l’associazione con l’epatoterapia poter giovare 
in alcuni casi ancor pit che non il solo acido folico. 
Lo stesso dicasi, in complesso, delle relativamente nu- 
merose osservazioni di Fox sebbene questi abbia otte- 
nuto ottimo beneficio dall'estratto di fegato crudo in 
un paziente che era peggiorato durante il trattamento 
con acido folico. 

Pure risultati assai favorevoli hanno recentemente 
riscontrato, sempre con l’acido ptero:lglutamico, in 
vari casi di sprue prevalentemente non tropicale, Israél 
e Tuck e Whittaker e cosi pure Das Gupta (la cui espe- 
rienza si fonda su una vasta casistica tropicale o sub- 
tropicale), il quale @ deciso sostenitore del potere tera- 
peutico risolutivo dell’acido folico e del fegato crudo. 

Qualche altro dato, su questo argomento, fino al 1947, 
si trova nella rivista sintetica di Ginoulhiac, il quale 
ass‘eme con Castrovilli, ha pure potato l’efficacia dell’ac. 
folico in un caso di sprue tropicale. 

Voci discordi sono invece quelle di Weir e Comfort 
e di Davidson e Girdwood i quali in complessivi 16 casi 
di sprue non tropicale denunciarono lo scarso successo 
della folico-terapia. 

Questa rapida rassegna di alcuni dati pit importanti 
della letteratura sarebbe incompleta se non accennas- 
simo anche agli ultimi sviluppi della terapia della sprue 
con la vitamina B,,. Anche qui il campo degli studiosi 
é diviso; mentre Spies e Suarez ottennero buoni risul- 
tati nella sprue tropicale, Tuck e Wittaker denunciano 
la refrattarieta della sprue nostrana al trattamento con 
vitamina B,,. In una posizione intermedia sta Das 
Gupta il quale giudica mediocre il beneficio dello stesso 
farmaco (come pure del principio antianemico) nelle 
affezioni spruetiche in genere. Interessanti anche i re- 
centissimi dati, comunicati al Congresso di Cambridge 
dalla Goldsmith, per cui dosi orali di 5-30 gamma di 
vitamina B,, stimolano frequentemente l'eritropoiesi 
nella sprue e raramente invece nell’anemia perniciosa. 
Sta anche di fatto che sia l’acido folico, sia l’epato- o 
la vitamina B,,-terapia agiscono spesso su alcuni dei 
sintomi. della sprue, in particolare sull’anemia, senza 
correggere invece completamente il cattivo assorbi- 
mento intestinale dei grassi. 

Nel valutare, infine, appieno l'efficacia dei vari medi- 
camenti moderni delle forme spruetiche bisogna tener 
conto della possibilita di miglioramenti ed anche di par- 
ziali remissioni, pid o meno lunghi ma spontanei. 
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La conclusione pitt importante che ci sembra 
scaturire dalla disamina della letteratura é 
quella che la base patogenetica dell’anemia 
perniciosa, delle forme spruetiche (tropicale, 
nostrana, m. celiaco), delle anemie macrocitarie 
disalimentari, sia effettivamente differente in 
ognuna di queste malattie. Una conferma a 
questo modo di vedere, che @ seguito attual- 
mente dai pil, si pud trovare anche nella esi- 
stenza di casi sintomatici di sprue (Bijerke- 
lund), legati a cause intestinali di varia natura, 
nei quali la sintomatologia clinico-ematologica 
era sovrapponibile a quella della sprue diciamo 
cosi essenziale, mentre l’esame autoptico rive- 
lava l’esatta etiologia (blastomi, linfogranulo- 
matosi, enterite grave). 

Fatto pertanto il punto della conoscenza sulla 
cura della sprue con i pit recenti farmaci antia- 
nemici, quali sono gli insegnamenti del nostro 
caso, sotto questo riguardo ? 

Il primo dato di fatto che va posto in debita 
luce é l’azione risolutiva rapidissima e definitiva 
della lattoflavina nella diarrea grassa che afflig- 
geva da pit di un decennio il paziente. Questo 
effetto benefico non ci sorprende giacché é arci- 
nota ormai l’importanza fondamentale della 
riboflavina nell’assorbimento intestinale dei 
grassi, ma ci sembra giusto segnalare soprattutto 
la rapidita dell’elettiva azione terapeutica in- 
testinale. E quindi del tutto verosimile che il 
difetto di fosforilazione fosse qui soltanto in 
parte imputabile alla mucosa enterica 0 ad altri 
organi che presiedono a tale funzione (corteccia 
surrenale, fegato, gonadi) (Quattrin), ma deri- 
vasse anche dal completo esaurimento dei depo- 
siti organici di tale vitamina. Sulla brillante 
azione antianemica dell’acido folico non cre- 
diamo doverci dilungare dopo quanto sopra 
esposto. Segnaliamo soltanto che tale farmaco 
ha influenzato beneficamente non solo la eri- 
tro ma, probabilmente, anche la_trombopoiesi. 

Per ultimo abbiamo visto come in una rica- 
duta, sia pure non grave, dell’anemia, il nostro 
paziente ha tratto notevole beneficio dalla cura 
associata di principio antianemico e vitamina 
B,.. Per quanto l’azione terapeutica di questa 
ultima sostanza non si presti qui ad una esatta 
valutazione (data la sua associazione con il prin- 
cipio antianemico) ci sembra fuor di dubbio che 
anche essa abbia agito beneficamente. 

In definitiva abbiamo potuto esperimentare 
su un unico paziente, in fasi successive e varia- 
mente combinate, i moderni presidi antisprue- 
tici (lattoflavina, ac. folico, principio antiane- 
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mico, vitamina B,,) ed abbiamo ottenuto la 
guarigione del malato. Cid ci sembra confortare 
— pur senza voler trarre generalizzazioni da una 
sola osservazione — l’opinione di coloro che ri- 
tengono opportuno, se non sempre necessario, 
effettuare una terapia mista nel senso sopra 
citato delle forme spruetiche. In particolare sia 
ribadito che il cattivo riassorbimento intestinale 
dei grassi richiede un congruo trattamento con 
lattoflavina; cid posto non ci meraviglieremo se 
molti AA., che non associarono alla cura antia- 
nemica anche tale fattore, abbiano spesso no- 
tato un netto beneficio sulle condizioni ematiche 
ma non sulla assimilazione dei grassi. 

Durante la giacenza in tipografia della pre- 
sente nota ho avuto occasione di osservare un 
altro caso tipico di sprue nostrana. Anche in 
questo, la cura generosa di lattoflavina troncé 
subito la diarrea grassosa mentre l’associazione 
di ac. folico e principio antianemico agivano 
prontamente sulla grave anemia perniciosiforme, 


RIASSUNTO 


E illustrato un caso di sprue che ha risposto favore- 
volmente prima con lattoflavina ed acido folico, e poi 
anche con principio antianemico e vitamina By, 

L’interesse dell’osservazione riposa anche sul fatto 
che la gravissima sintomatologia anemica della sprue 
é insorta su un terreno di diatesi emorragica discreta 
trombopeno-trombopatica. 

L’A. ritiene che la terapia pit efficace della sprue sia 
quella combinata folico-B,,-antianemico-perniciosa ¢ 
lattoflavinica. In particolare non deve prescindersi da 
una congrua cura.di lattoflavina, giacché i tre farmaci 
antianemici suddetti sono incapaci per sé soli di cor- 
reggere 11 cattivo assorbimento intestinale dei grassi. 


RESUME 


Sprue locale et discréte diathése hémorragique throm- 
bopathique et thrombopénopathique. 


On examine ici un cas des prue qui a répondu favo- 
rablement d’abord a un traitement de lactoflavine et 
d’acide folique, et ensuite aussi 4 un traitement de fag 
teur antianémique et Vitamine B,,. L’intérét de cette 
observation est basé aussi sur le fait que la trés grave 
symptomatologie anémique de la sprue est surgie sur 
un terfain de discrete diathése hémorragique throm- 
bopéno-thrombopathique. L’Auteur considére que la 
therapeutique la plus effective de la sprue soit celle 
combinée acide folique-vitamine B, ,-antianémie-per- 
nicieuse et lactoflavine. En particulier il ne faut pas né- 
gliger au méme temps un traitement convenable de 
lactoflavine, puisque les trois médicaments antiané- 
miques susdits sont incapables, a eux seuls, de corriget 
la mauvaise absorption intestinale des gras. 


SUMMARY 


Domestic sprue and thrombopeno-thrombopathic fai 
hemorrhagic diathesis. 


A case of sprue is here spoken of, which responded 
favourably at first to a treatment with lactoflavine and 
folic acid, and later on even with an antianemic factor 
and vitamin B,,. The interest of such observation lie 
also on the fact that the very severe anemic sympto 
matology of sprue has arised on a ground of thrombe 
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penothrombopathic fair hemorrhagic diathesis. The 
Autor considers that the most effective therapy of 
sprue is that one combining folic acid-vitamin B,,- 
antianemic-pernicious factor and lactoflavin. It is par- 
ticularly important to make at the same time an ade- 
quate treatment of lactoflavin, as the three above said 
antianemic remedies are unable, themselves, to modify 
the scarse intestinal absorption of fats. 


ZUSAMMENFASSUNG 


Sprue und thrombocytopenisch-thrombocytopatische 
Blutungsneigung leichteres Grades. 

Ein Fall von Sprue ist beschreiben welcher von der 
Behandlung mit Lactoflavin und Folsdure, ausserdem 
mit antianhamischem Prinzip und Vitamin B,, giinstig 
beeinflusst wurde. Der Fall war insofern bemerkens- 
wert als das anhamische Bild sich bei vorhergehender 
thrombocytopenisch-thrombocytopatische Blutung-snei 
gung herausstellte. Der Verfasser meint dass die beste 
Behandlung der Sprues nur mit gleichzeitiger Behan- 
dlung mit diesen drei Arzneien erfolgen kann, denn die 
Verabreichung der einzelnen auch nicht in der Lage ist 
den Resorptionsstérungen im Darm zuvorzukommen. 


RESUMEN 

Esprue local y discreta diatesis hemorragica trombo- 
peno-trombopatica., 

Se examina un caso de sprue que respondié favora- 
blemente a un tratamiento con lactoflavina y acido {6- 
lico y luego con factor antianémico y vitamina B,,. 
El interés de esta observacién consiste también en el 
hecho de que la gravisima sintomatologia anémica de 
la esprue surgié sobre un terreno de discreta diatesis 
hemorragica trombopeno-trombopatica. El Autor con- 
sidera que la terapia la mas efectiva de la esprue es la 
combinacién de acido f6lico-B,,-factor antianémico- 


pernicioso y lactoflavina. En particular no se debe pre- 


scindir de un adecuado tratamiento con lactoflavina 
por ser los tres medicamentos arriba mencionados in- 
capaces de corregir la deficiencia de absorcién intestinal 
de las grasas. 
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Azione K-devitaminizzante dell’acido, paraminosalicilico 


e comportamento del fattore labile di protrombina 


nel corso della tubercolosi polmonare 


Dott. G. ROSSINI 


Nel corso della tubercolosi polmonare |’esistenza 
di un diminuito tenore ematico di protrombina é 
stato registrato pit volte dalla letteratura. 


Le osservazioni sono in genere concordanti, dalle 
prime ottenute in condizioni cliniche e sperimentali da 
Scoz, Bergami e Castaldi (1) a quelle successive di 
Bauer (2), Scoz e Omodei-Zorini (3), Magrini (4), 
Hasselbach (5), Sheely (6), Savaacol (7), Farber e 
Miller (8), Gonzales e Lopez (9). Un certo contributo 
é stato fornito nello stesso tempo anche da Borghese (10) 
e da Roncoroni (11) che hanno trattato dei rapporti 
intercorrenti fra tubercolosi e vitamina K, nonché, suc- 
cessivamente, dalla Rondinini (12) che ha svolto inte- 
ressanti ricerche presso l’infanzia. 

In un lavoro rivolto aa altre finalita, pure uno di noi 
(Rossini, 13), ha potuto confermare le conclusioni degli 
AA. di cui sopra e, sulla base di precedenti studi, ha 
prospettato l’ipotesi dell’intervento di un antagonismo 
dello ftiocolo nei confronti della vitamina K, dato il 
comune nucleo metilnaftochinonico. 

Una protrombinopenia nel corso della tubercolosi 
polmonare si pud verificare anche in seguito all’azione 
di taluni medicamenti usati nella terapia di tale stato 
morboso. 

Fra essi vanno annoverati, per Giannicoe Provini (14), 


la streptomicina la quale agirebbe sia attraverso un . 


danno del parenchima epatico che per una scarsa for- 
mazione della vitamina K da diminuita attivita dei 
germi intestinali ed anche — e soprattutto — l’acido 
paraminosalicilico, per un probabile meccanismo com- 
petitivo. Ricordiamo a questo proposito come i primi 
rilievi siano partiti da uno di noi (Rossini |. c.) che, in 
un articolo comparso nel giugno dello scorso anno su 
questa stessa rivista, segnalava la possibilita di un’a- 
zione devitaminizzante di tale iarmaco in un certo 
senso: analoga a quella riscontrata da tempo ed in 
pit larga misura per il salicilato di sodio, l’acido sali- 
cilico e l’acido acetilsalicilico. 

Una conferma a questi risultati veniva fornita da 
Russo e Giannico (15) 1 quali, partendo dalla consta- 
tazione di un caso mortale di porpora emorragica da 
acido paraminosalicilico, praticavano anch’essi la ri- 
cerca sistematica del tasso di protrombina in soggetti 
tubercolotici in trattamento di tale farmaco e consta- 
tavano che la protrombinopenia si riduceva allo scadere 
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del 5° giorno di sospensione del farmaco per riportarsi, 
a distanza di 15 giorni, a valori che tendevano ad avvi- 
cinarsi a quelli normaili. 

Quasi contemporaneamente anche Postiglione (16) si 
interessava all’argomento e, da un ampio studio, rite- 
neva poter trarre diverse deduzioni: che la protrombi- 
nopenia da acido paraminosalicilico @ minore e meno 
costante di quella da salicilato; che tale azione non 
sembra si esplichi in rapporto con protrombinopenia 
iniziale; che in tale determinismo non hanno impor- 
tanza la dose adoperata, l’eta del soggetto, la gravita 
della malattia; che la comparsa di eventuali emorragie 
é facilmente dominata dalla somministrazione di vita- 
mina K. 

Segnalazioni consimili venivano fatte anche da altri 
autori: in Inghilterra Fisher (17) ammetteva l’esi- 
stenza di una ipoprotrombinemia da acido paramino- 
salicilico, curabile con’ vitamina K e si prospettava 
l’eventualita che l’azione batteriostatica del medica- 
mento si svolgesse attraverso un meccanismo anticoa- 
gulante; anzi, per un siffatto motivo, egli consigliava 
un confronto fra i risultati ottenuti da una terapia in 
pazienti trattati con solo acido-paraminosalicilico — per 
i quali doveva essere affrontato il rischio della pro- 
trombinopenia (sia pure controllata da ripetute determi- 
nazioni) — ed in pazienti trattati con acido paramino- 
salicilico e vitamina K. 

Sempre in Inghilterra Swanson (18) riportava di 
avere avuto, in 5 su 6 pazienti curati con paramino- 
salicilico alla dose di gr. t5 giornalieri, una diminru- 
zione del tasso di protrombina che tuttavia non ebbe 
a raggiungere livelli emorragici pur essendo la riduzione 
assai grave: anche O’Connor (19) segnalava la possi- 
bilita di tale complicanza. 

Marra (20) della Scuola di Monaldi, insieme ad una 
normalita del tasso di tromboplastina constatava una 
protrombinopenia che era pure ribadita da Boggian 
e Bertotti (21). 

In una recente comunicazione Sada (22) affermava 
di aver riscontrato una siffatta diminuzione in sette 
su venti ammalati. Tale diminuzione in genere lieve, 
ma in un caso rilevante, poteva essere — insieme ad 
altri fattori (ipovitaminosi C, alterazione della funzio- 
nalita epatica, capillaro-tossicosi) — il movente cau- 
sale di emorragie che egli aveva visto comparire con 
maggior frequenza in soggetti trattati con acido para- 
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minosalicilico nel confronto di altri, che risultavano 
portatori di forme analoghe ai primi e che non fruivano 
di tale trattamento chemioterapico. 

Da quanto é stato riferito appare certa l’ac- 
quisizione di variazioni del tempo di protrom- 
bina, sia spontanee che provocate, nel corso 
della tubercolosi polmonare. Ritorniamo tutta- 
via sull’argomento per il fatto che, da qualche 
tempo a questa parte, si é iniziata una revi- 
sione dei principi sinora concordemente accet- 
tati, riguardanti il meccanismo della coagu- 
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Sulle ascisse: concentrazioni di fattore labile % 


Sulle ordinate: tempo di protrombina in secondi 


lazione del sangue. Su di essi anzi riteniamo 
non inutile fare una breve esposizione, data 
anche la novita dell’argomento. 


Ancora una decina di anni or sono si ammetteva che 
questo processo si svolgesse secondo il noto classico 
schema di Morawitz che teneva conto di quattro fon- 
damentali fattori plasmatici rappresentati dalla trom- 
boplastina, dalla protrombina, dal calcio e dal fibri- 
nogeno. Perd nel 1943 Quick (23) individuava un nuovo 
componente plasmatico necessario per al formazione di 
trombina: a tale fattore egli dapprima assegnava la 
denominazione di « fattore A » e successivamente quella 
di « fattore labile » per la caratteristica di scomparire 
nel plasma umano conservato. 

Veramente in principio l’Autore aveva ammesso I 'esi- 
stenza di due tipi di protrombina: la protrombina A e 
la protrombina B, la prima dotata della peculiarita di 
scomparire progtessivamente in seguito alla conser- 
vazione del plasma ossalatato a 4°-7° C per vari giorni, 
la seconda caratterizzata dal fatto di determinare, con 
le sue variazioni, le comuni ipoprotrombinemie e iper- 
protrombinemie osservabili in campo clinico. La dimo- 
strazione sperimentale di questo concetto era data dal 
iilievo che mescolando un plasma conserVato (e quindi 
privo di protrombina A) cop un plasma di soggetto 
trattato con dicumarolo (e quindi privo di protrom- 
bira B) si osservava, con il metodo di Quick, un ri- 
torno alla norma dei tempi di coagulazione dei singoli 
vlasmi, tempi che, presi isolatamente erano invece 
assai allurgati. Questo concetto fu motivo di molte 
critiche: cosi da alcuni (Warner, Bruikhaus e Smith) 
si ammetteva che Il’allungamento del tempo di Quick 
dei plasmi conservati era imputabile ad una « labiliz- 
zazione » del fibrinogeno e non alla scomparsa del 
fattore A. La primitiva ipotesi di Quick dell’identita 
del fattore labile con la protrombina A veniva poi modi- 
ficata parzialmente dallo stesso autore il quale recen- 
temente ha sostenuto il concetto che nella conserva- 
zione del plasma a bassa temperatura il fattore che 
scompare doveva essere considerato come un cofattore 
plasmatico della tromboplastina e non come una parte 
della protrombina. 

Gli studi su questo nuovo fattore sono ormai abba- 
stanza numerosi (si confronti all’uopo l’an:pia mono- 
grafia di Baserga e De Nicola, 24) ma le teorie sulla sua 
natura e sul suo meccanismo d’azione non sono con- 
cordanti: alcuni suppongono (Fantl e Nance, 25; 
Ware ¢ Murphy, 26) che esso agisca attraverso un’a- 
zione catalitica sulla formazione di trombina e che la 
sua natura sia globulinica cosi da meritare il nome di 
«zlobulina acceleratrice » mentre altri (Lewis e Fer- 
guson, 27) ne ammettono l’intervento attraverso un 
meccanismo stechiometrico. Prescindendo da altri mo- 
venti che possono incidere sulla formazione di trom- 
bina nel complicato processo della coagulazione @ perd 
certo che i rapporti.intercorrenti fra protrombina e 
fattore labile sono notevolmente complessi (Quick, 
Stefanini, 28) e che fino ad un certo punto questi pos- 
sono integrarsi fra di loro: cosi se la concentrazione di 
protrombina di un plasma viene diminuita anche sino 
alla meta del normale mentre viene mantenuta inal- 
terata la concentrazione di fattore labile il cosi detto 
tempo di protrombina risulta normale. Questo esempio 
sta anche a dimostrare come il tempo di protrombina, 
pit: che in funziore della percentuale di protrombina, 
é dipendente dalla cosi detta attivita protrombinica, di- 
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zione che é@ stata recentemente proposta e adottata 
da Quick e Stefanini e che vuol significare come le 
variazioni del tempo di protrombina siano legate non 
alla concentrazione di un solo fattore (protrombina) 
ma all’attivita di due fattori (protrombina e fattore 
labile). 


* * 


Sulla base di queste recenti conoscenze ci é 
parso pertanto di un certo interesse studiare 
il comportamento del fattore labile nel corso 
della tubercolosi polmonare trattata o meno con 
acido paraminosalicilico. Le nostre indagini fu- 
rono svolte su 21 soggetti, ricoverati presso 1’I- 
stituto Carlo Forlanini di Pavia, affetti da forme 
modeste o gravi, in condizioni buone o sca- 
denti: 12 di essi erano in trattamento di acido 
paraminosalicilico. Per l’espletamento di esse 
fu seguita, con leggere modifiche, la metodica 
indicata da Quick e Stefanini (30). Questa si 
basa sul principio che se a plasma ossalatato 
fresco, deprotrombinizzato o no, contenente una 
normale concentrazione di fattore labile viene 
aggiunto plasma conservato (il cui tempo di 
protrombina sia notevolmente prolungato fra i 
40 e i 50 secondi nella proporzione di I : I0 si 
ottiene una forte riduzione del tempo di pro- 
trombina (22”’ con la nostra trombo-plastina). 
Questa riduzione é€ direttamente proporzionale 


alla concentrazione di fattore labile del plasma 
in esame ed é in funzione anche dell’attivita 
della protromplastina usata (14” per la nostra 
tromboplastina). 

Riportiamo i dati essenziali della tecnica 
rimandando per i particolari ai gia citati lavori; 
da un soggetto sano vengono raccolti 9 volumi 
di sangue mescolati ad un volume di ossalato 
di sodio M/r1o: si centrifuga a 2000 giri per dieci 
minuti primi, si separa il plasma e lo si con- 
serva in ghiacciaia a 49°C in un matraccio di 
vetro neutra sterilizzato per un periodo varia- 
bile fra i 15 e i 20 giorni. I] plasma cosi conser- 
vato risulta privo del fattore labile ma contiene 
ancora protrombina e fibrinogeno e fornisce 
tempi di protrombina oscillanti intorno ai 40 
e i 50 secondi. Il plasma da noi usato dava un 
tempo di protrombina di 46: a quantita note 
di esso si aggiungeva 1/100 di cc. di plasma in 
esame determinando il tempo di protrombina 
secondo la solita tecnica per il tempo di Quick. 
La percentuale di fattore labile presente nel 
plasma in esame veniva calcolata direttamente 
dal tempo di protrombina ottenuto con una 
curva di diluizione preparata mescolando vo- 
lumi decrescenti di plasma normale fresco con 
volumi crescenti di soluzione fisiologica in modo 
da assicurare concentrazioni di fattore labile 


Concentrazioni di fattore labile ... 
Tempo di protrombina (secondi) 
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N. DIAGNOSI 
d’ord 


Quick | Protromb. | F. labile F. labile Osserv. 


Empiema parapnx. 

Infiltrato sottoclaveare d. 

Empiema cronico destro 

Broncopolmon. tbe 


Id. id. 


Id. id 

Nodulare tisiogena 
Id. id. 

Infiltrato tisiogeno 
Reliquato riattivato 
Fibrocaseosi d 
Cirrosi apicale 
Emilobite destra 
Lobite destra 
Infiltrato tisiogeno 
Bariscissurite destra 
Fibrocaseosi sin. 
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da 100 % al 10%. 1/100 di cc. di ogni dilui- 


zione veniva poi mescolato con 9/100 di cc. di 
plasma conservato e si ricercava il tempo di 
protrombina di ogni miscela. Presentiamo i va- 
lori e la curva nonché i risultati da noi otte- 
nuti dallo studio dei nostri pazienti. 


CONCLUSIONI 


Le indagini che noi abbiamo condotto hanno 
ancora una volta dimostrato come esista spesso 
nei soggetti tubercolotici un grado piuttosto 
marcato di ipoprotrombinemia, svelabile con la 
comune tecnica di Quick. Questo fatto non é 
perO accompagnato da un decremento altret- 
tanto marcato della concentrazione di fattore 
labile il quale, anzi, tende a mantenere valori 
piuttosto elevati, assai vicini a quelli normali. 

I] rilievo pud fino a un certo punto rendere 
ragione di certi stati di alterata coagulabilita 
plasmatica in soggetti affetti da forme tuber- 
colari in cui il sospetto clinico di una altera- 
zione della coagulabilita non é¢ apparentemente 
confermato dai dati forniti dalla tecnica di 
Quick, dal momento che é noto come una ipo- 
protrombinemia anche marcata (fino al 50 %) 
pud essere mascherata da una concentrazione 
normale o pressoché normale di fattore labile. 

La somministrazione di acido paraminosali- 
cilico induce spesso una ulteriore diminuzione 
del tasso di protrombina 1a ove questa preesi- 
steva oppure una sua comparsa la ove era 
assente. In questa seconda evenienza il fattore 
labile assume un comportamento vario; permane 
immutato se la protrombinopenia ¢ modesta, 
subisce anch’esso delle diminuzioni se la pro- 
trombinopenia é di grado rilevato. 

In via di ipotesi si pud forse ritenere che in 
questi casi sia*possibile la comparsa di fenomeni 
emorragici, negati da taluni, ma ammessi dalla 
maggioranza ed anche da noi. 


RIASSUNTO 


Nella tubercolosi polmonare il fattore labile permane 
pressoché immutato nonostante l’abbastanza frequente 
riscontro di variazioni del tasso di protrombina. Una 
diminuzione viene raggiunta con la somministrazione 
di acido paraminosalicilico ma solo perd quando questa 
determina contemporaneamente una protrombinopenia 
molto marcata. 


RESUME 


Action devitaminisante-K de l’acide paraminosalicy- 
lique et conduite du facteur labile de prothrombine au 
cours de la tuberculose pulmonaire. 


Dans la tuberculose pulmonaire le facteur labile se 
maintient presque inchangé malgré la constatation 


assez fréquente des variations du pourcentage de pro- 
thrombine. L’on obtient une diminution avec admini- 
stration d’acide paraminosalycique, mais seulement 
quand elle détermine au méme temps une prothrom- 
binémie trés marquée. 


SUMMARY 


K-devitaminizing action of p-aminosalicylic acid and 
behaviour of the prothrombin failing factor in the course 
of pulmonary tuberculosis. 


In the pulmonary tuberculosis the failing factor 
remains almost unchanged in spite of the fact that it is 
frequently checked the variation of prothrombin per- 
centage. A lowering can be obtained by administering 
para-aminosalicylic acid, but this is only possible 
when such administration provokes at the same time 
a very sensible prothrombinopenia. 


ZUSAMMENFASSUNG 


K-devitaminisierende Wirkung der paraaminosalicyl- 
sdure und Verhalten des labilen Faktors des Prothrom- 
bins im Laufe der Lungentuberkulose. 


Obwohl Veranderungen des Prothrombingehaltes 
bei Lungentuberkulose ziemlich haufig vorkommen, 
es wurde keine Veranderung des labilen Faktors 
festgestellt. Eine Verminderung des labilen Faktors 
kam nur bei sehr starkem Prothrombinmangel durch 
Paraaminosalicylsaurebehandlung zustande. 


RESUMEN 


La accién K-devitaminizante del dcido paramino- 
salicilico y el comportamiento del factor labil de protrom- 
bina en el curso de la tuberculosis pulmonar. 


En la tuberculosis pulmonar el factor labil perma- 
nece casi invariado a pesar de l’observacién bastante 
frequente de variaciones en el porcentaje de protrom- 
bina. Una diminucion puede lograrse con administra- 
cién de acido paraminosalicilico, pero s6lo cuando esta 
administracién determina al mismo tiempo una pro- 
trombinemia muy elevada. 
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Considerazioni su di un.caso di cheilite ulcero-necrotica, 
recidiva, guarita con il complesso vitaminico B 


Numerose lesioni delle mucose della bocca, 
la cui etiologia era nel passato unicamente at- 
tribuita alle azioni della flora batterica orale, 
dimostrano — con sempre maggiore frequenza 
ed evidenza — la loro origine da carenze vita- 
miniche. Oltre le note manifestazioni indotte 
dalla avitaminosi ed ipovitaminosi C e quelle 
meno frequenti da avitaminosi A, vanno sempre 
piu differenziandosi le varie manifestazioni do- 
vute a carenze del complesso B, di cui talune 
strettamente legate alla deficienza di singole 
vitamine appartenenti a tale complesso. 


Nonostante che le lesioni della mucosa linguale nella 
pellagra fossero state descritte per la prima volta nel 
1725 da Gaspar Casal, la loro definitiva etiopatogenesi 
é stata, soltanto da pochi anni, ben stabilita dopo gli 
studi di Spies, Sebrell, Kruse, Sydenstricker, ecc. Una 
pit precisa differenziazione tra glossiti dovute alla 
ariboflavinosi ed alla aniacinosi si deve in particolar 
modo alle ricerche fatte da Kruse e da Jolliffe e Fein. 

Dal complesso delle osservazioni compiute in questi 
ultimi anni nelle varie sindromi da avitaminosi del 
complesso B, appare che le varie mucose della bocca 
sono molto sensibili ai disturbi ed agli squilibri del 
complicato sistema enzimatico, che presiede ai processi 
ossido-riduttivi e di respirazione cellulare, processi nei 
quali i vari fattori del complesso B, agenti come coen- 
zimi, giuocano un ruolo essenziale ed indispensabile. 
La sensibilita delle varie mucose orali é tale che le 
loro alterazioni costituiscono spesso le prime manife- 
stazioni di una carenza di vitamina B, o di vita- 
mina PP, permettendo e facilitando la precoce diagnosi 
di tali stati carenziali dell’organismo. Secondo Kruse, 
le manifestazioni orali non solo sarebbero precoci, ma 
accompagnerebbero e rifletterebbero tutto il vario de- 
corso della sindrome carenziale, mentre secondo Spies 
alcune manifestazioni, quali per es. la stomatite ango- 
lare o cheilite delle commessure, costituirebbero il 
pil caratteristico sintomo clinico della ariboflavinosi. 

Tali nuove acquisizioni permettono ormai di indiriz- 
zare la terapia di molte stomatiti — non tanto e sola- 
mente — verso il fattore infettivo, che sempre coesiste 
come fatto secondario, ma soprattutto verso il fattore 
carenziale, che spesso é la causa determinante del pro- 
cesso morboso, come ci viene confermato da quei casi 
sempre pili numerosi, in cui mediante la semplice 
somministrazione della vitamina carente, si ottiene 
la pronta regressione delle lesioni, D’altra parte la 
pratica quotidiana ci dimostra che molte alterazioni 
delle mucose orali, quali l’erpete labiale, le stomatiti 
aftose, le afte solitarie recidivanti, la stomatite erpe- 
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tica e la stessa stomatite ulcero-membranosa del Vin- 
cent si avvantaggiano di una terapia vitaminica; inoltre 
affezioni gengivali e di altre mucose orali sostenute 
dall’associazione fuso-spirillare sarebbero state notate 
nelle avitaminosi A e B, (Sinclair) e particolarmente 
nella carenza di acido nicotinico (King), per cui é 
da supporre che un deficit di tale vitamina possa pre- 
disporre alle infezioni suddette. Numerosi studi speri- 
mentali d’altronde hanno dimostrato |’insorgenza di 
fatti infiammatori, ulcerazioni, infezioni a tipo Vincent 
negli animali sottoposti a diete prive del complesso B 


fattori di tale complesso. 


Il caso che brevemente descrivo in questa 
nota permette alcune considerazioni sulla etio- 
patogenesi e sulla terapia di una forma non 
frequente di cheilite, osservata per 2 volte nel 
medesimo individuo, a distanza di 2 anni. 


G. Raffaele, di anni 29, contadino. — II paziente si 
presenta per la prima volta in Clinica nel luglio 1948, 
riferendo che da circa 20 giorni, mentre si trovava in 
campagna per i lavori della mietitura e la raccolta del 
grano ha cominciato a soffrire di sensazioni di bruciori 
e di secchezza alle labbra, a cui seguirono tumefazione 
delle labbra stesse, dolori, salivazione abbondante, dif- 
ficolta dei movimenti delle labbra durante la mastica- 
zione, la succione e la parola. Dopo 2-3 giorni, le labbra 
cominciarono ad ulcerarsi e a ricoprirsi di grosse croste. 
Il paziente dichiara di non avere avuto febbre ed 
accusa senso di malessere generale accompagnato da 
debolezza. Dato l’aggravarsi del processo, il paziente 
si trasferi in paese, dove il medico condotto locale 
ebbe a prescrivergli applicazioni locali di pomata sulfa- 
midica e colluttori di acqua ossigenata. Perdurando le 
condizioni, dopo 5 giorni di tale cura, fu tentata la 
sulfamidoterapia per via parenterale, che, dopo 7 
iniezioni, non dette alcun beneficio. 

Anamnesi familiare e personale negativa. Genitori 
viventi e sani; ha 2 fratelli e 3 sorelle viventi e sani, 
coniugati con prole. Il paziente dichiara di non avere 
mai sofferto alcuna malattia degna di nota, tranne i 
comuni esantemi della infanzia. 

Esame generale: Di sana e robusta costituzione. 
Nulla a carico del torace e dell’addome. 

All’esame della faccia, si nota edema notevole delle 
labbra, pid spiccato in corrispondenza del labbro infe- 
riore e della cute circostante. Per tutta la lunghezza 
del labbro inferiore, all’altezza della cosiddetta zona di 
Kein o di Robinet Cadiat (zona rossa del labbro infe- 
riore che resta visibile quando la bocca @ chiusa, 
compresa cioé tra la zona cutanea e la superficie mu- 
cosa di contatto con il labbro superiore) si nota la pre- 
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senza di voluminose e spesse croste, di colorito bruno- 
nerastro, umide, separate tra di loro da solchi profondi, 
che lasciano intravedere al loro fondo la mucosa ulce- 
rata. Le medesime alterazioni si riscontrano nel labbro 


superiore, limitatamente alla zona centrale e specie 


nella zona di mucosa corrispondente alla linea di con- 
tatto con il labbro inferiore. Nessuna alterazione si 
nota nelle zone delle commessure. Le mucose gengi- 
vali a contatto con le mucose labiali appaiono lieve- 
mente arrossate, specie all’altezza del limbo, attorno 
al colletto degli incisivi inferiori, dove si nota la pre- 
senza di modico tartaro. Nessuna alterazione, tranne 
un leggero arrossamento, si nota nelle mucose delle 
guancie, della lingua, del palato e del retrobocca. Cat- 
tive condizioni igieniche dell’apparato dentale, che 
peraltro non presenta nulla di patologico. Scialorrea 
intensa. 

La palpazione provoca dolore e permette di apprez- 
zare modica infiltrazione e presenza di piccoli nodi nello 
spessore di ambedue le labbra; le ghiandole linfatiche 
latero-cervicali e sottomentoniere non sono ingros- 
sate dolenti. Temperatura 36°,8. 

La detersione delle croste, che sono fortemente ade- 
renti, provoca delle emorragie della mucosa, che ap- 
pare erosa ed ulcerata. Tali ulcerazioni sono scavate, 
crateriformi ed al loro fondo si nota la presenza degli 
sbocchi dei canali escretori delle ghiandole, da cui, 
mediante la pressione, si determina la fuoriuscita di 
liquido torbido, purisimile. 

L’esame microscopico di tale liquido ha dimostrato 
la presenza di abbondanti polinucleati e di una ricca 
flora batterica costituita in massima parte da cocchi. 

La mancanza di segni generali (stato febbrile), di 
adenopatie regionali ed il nessun beneficio ottenuto dalla 
sulfamidoterapia locale e generale indirizzano la dia- 
gnosi della cheilite verso una etiopatogenesi da carenza 
vitaminica, diagnosi che trova conferma nei successivi 
dati anamnestici forniti dall’ammalato, il quale rife- 
risce di nutrirsi abitualmente, date le assai modeste 
condizioni finanziarie, di dieta insufficiente ed unila- 
terale, soprattutto a base di idrati di carbonio (pane 
e pasta) con esclusione quasi assoluta di proteine e con 
scarsezza di grassi. 

Viene prescritta pertanto una terapia a base di vita- 
mine del complesso B (Panbetina forte), per via paren- 
terale. Dopo 24 h. dalla prima iniezione, si nota un 
netto miglioramenta con scomparsa delle sensazioni 
dolorose, con regtessione dello stato edematoso e con 
la iniziale epitelizzazione di alcune ristrette zone delle 
labbra; tale miglioramento si accentua notevolmente 
dopo la seconda somministrazione di vitamine, mentre 
dopo la terza iniezione si ottiene la completa guari- 
gione del processo. A distanza di 2 anni, nel novembre 
ultimo, lo stesso paziente si ripresenta in Clinica con la 
identica e precisa sintomatologia subiettiva ed obiet- 
tiva, riferendo che la malattia ha avuto inizio, circa 
12 giorni addietro, con gli stessi fenomeni e disturbi 
della precedente volta. 

Non ricordando la cura prescrittagli in Clinica, il 
paziente — per consiglio del medico condotto — aveva 
praticato la terapia penicillinica (1.000.000 U.) ed 
aveva applicato localmente una pomata sulfamidica. 

Un modico miglioramento ottenuto con la penicil- 
lina regredi appena cessata tale cura, per cui il paziente 
ritenne opportuno ripresentarsi in Clinica. 

L’esame obbiettivo dimostra le medesime alterazioni 
delle mucose delle labbra riscontrate la prima volta. 


Sicuri di essere anche questa volta di fronte alla stessa 
sindrome carenziale, prescriviamo — allo scopo di 
precisare se la cheilite .fosse da attribuirsi unicamente 
ad una ariboflavinosi — una terapia a forti dosi di vita- 
mina B,. 

Dopo 6 giorni di tale cura, durante la quale furono 
somministrati complessivamente 12 mgr. di vita- 
mina B, (2 fiale al giorno di Flavene), l’ammalato si 
ripresenta con la stessa sintomatologia, dichiarando 
di non avere avuto alcun beneficio. Viene prescritta 
allora la terapia con un complesso vitaminico B me- 
diante la quale si ottiene entro i 3 giorni, come per la 
prima volta, la regressione e la completa guarigione 
del processo. 

Lo studio di questo caso permette di stabilire 
che la cheilite manifestatasi per 2 volte con una 
forma non comune a tipo ulcerativo-necrotico 
e con tutti i caratteri di un processo infettivo 
é stata unicamente determinata da uno stato 
carenziale del complesso B, di cui il paziente 
era cronicamente sofferente; cid viene confer- 
mato dalla immediata e pronta guarigione ef- 
fettuatasi ambedue le volte, mediante la sola 
somministrazione delle vitamine del comples- 
so B. I risultati negativi ottenuti con il prece- 
dente impiego di chemioterapici (per applica- 
zioni locali e per via parenterale) e di peni- 
cillina permettono la deduzione che i fatti in- 
fettivi sono secondari e non sono sufficienti 
da soli a determinare il quadro morboso. La 
mancata guarigione ed il nessun beneficio dimo- 
strati mediante l’impiego di forti dosi di vita- 
mina B, confermano che le cheiliti non costi- 
tuiscono — come sostengono alcuni AA. pit 
recenti —- sempre una manifestazione quasi 
esclusiva e caratteristica della ariboflavinosi, 
ma possono anche essere la unica e precoce 
manifestazione di uno stato carenziale del com- 
plesso vitaminico B. 

A noi sembra d’altra parte che il caso de- 
scritto possa servire a dare maggiore conferma 
a quanto ormai viene osservato nelle sindromi 
fruste e conclamate da avitaminosi del grup- 
po B e cioé che la dieta carente di uno dei fat- 
tori ¢ sempre pit o meno associata alla carenza 
degli altri componenti dello stesso complesso. 
E dimostrato infatti che anche in ben stabilite 
sindromi carenziali di uno dei fattori vi é quasi 
sempre una concomitante deficienza degli altri 
fattori; in particolar modo sembra coesistere 
spesso una carenza di tiamina, riboflavina e 
fattore PP. 

Nei riguardi delle cheiliti da carenza vitami- 
nica, cid é stato anche recentemente dimostrato 
attraverso le guarigioni ottenute in forme dap- 
prima descritte come manifestazioni di uno 
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stato carenziale di ariboflavinosi e curate in- 
vece con successo con piridossina da Gordon, 
Machella, Smith e Martin, con acido pantote- 
nico da Field, Green e Wilkinson e con la nico- 
tamide da Coyer, Ruffin e Perlzweig. 

Nei riguardi della recidiva manifestatasi a 
distanza di 2 anni, é possibile formulare |’ipo- 
tesi che la carenza momentaneamente scom- 
parsa la prima volta con la forte somministra- 
zione del complesso B, sia passata, data la abi- 
tuale dieta unilaterale del paziente, allo stato 
cronico o subcronico, senza dare luogo a mani- 
festazioni particolari, le quali sono successiva- 
mente ricomparse, quando un maggior bisogno 
di tali vitamine sia stato necessario all’orga- 
nismo. 

E infatti da tenere presente che la cheilite é 
insorta —- ambedue le volte — nei periodi in 
cui il nostro ammalato é stato sottoposto ad una 
maggiore ed intensa fatica fisica per i lavori 
agricoli pitt pesanti (mietitura e raccolto del 
grano e aratura e semina), e quindi anche ad una 
maggiore esposizione ai raggi solari. Ambedue 
tali condizioni possono essere chiamate in causa 
per spiegare l’esplodere della manifestazione 
cheilitica, in rapporto ad un maggiore bisogno 
di vitamine del gruppo Be specie di vitamina B, 
da parte dell’organismo, gia in uno stato ca- 
renziale cronico. 

E infine da chiedersi il perché la carenza vita- 
minica si sia manifestata soltanto con la chei- 
lite; in proposito é da supporre — con molta 
probabilita — che la localizzazione del pro- 
cesso nelle labbra sia dovuta al fatto che le 
mucose labiali sono quelle che maggiormente 
sono esposte ai fattori del mondo esterno, quali 
irradiazioni solari, freddo, agenti infettivi, so- 
stanze tossiche ecc., fattori tutti che, come é 
noto, giuocano un ruolo importante nella com- 
plessa etiopatogenesi di molte manifestazioni 
cutanee e delle mucose. 

Nei riguardi delle cheiliti sono da tempo note, oltre 
le forme dovute a speciali agenti chimici contenuti nel 
rossetto, nei dentifrici, ecc. quelle dovute ad agenti 
fisici (irradiazioni solari, luci artificiali ecc.). Alcune 
forme di cheiliti da irradiazioni solari sono state de- 
scritte in Francia dal Gougerot con il nome di « lucites 
solaires labiales » ed in America da Kruse, Sutton, 
Vilter, con il nome di «actinic cheilitis », forme che 
spiegano la prevalenza di tali processi nei mesi estivi. 
E importante segnalare che tali forme morbose, dap- 
prima unicamente attribuite al fattore fisico, vanno 
ormai mettendosi in rapporto ad una maggiore carenza 
di riboflavina e di niacina, che si ha specialmente 
nei mesi estivi. D’altra parte é stato constatato (Kruse) 
che la intensa luce bianca delle nevi e delle nuvole 
determina pit facilmente tra le popolazioni nordiche 
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e tra gli aviatori — una maggiore facilita alle carenze 
del complesso B, le cui manifestazioni (specie le chei- 
liti) regrediscono spesso con la somministrazione di 
riboflavina. La maggiore incidenza di manifestazioni 
pellagrose durante i mesi estivi viene ormai legata 
(Eddy e Daldorf) alle maggiori irradiazioni solari e 
pare infatti che la protezione dalla luce determini un 
miglioramento delle manifestazioni cutanee nella pel- 
lagra (Kruse), come anche delle lesioni oculari nella 
ariboflavinosi (Kruse, Sydenstricker, Sebrell e Cleckly), 
A proposito delle vie di penetrazione dei raggi ultra- 
violetti nell’organismo, cosi necessari in particolar 
modo per la prevenzione del rachitismo. De Toni in 
Italia ha fatto osservare tecentemente che bisogna 
assegnare maggiore importanza alle mucose esterne 
e specie alla mucosa labiale, che cosi sottile e traspa- 
rente deve costituire un mezzo grazie al quale i raggi 
ultravioletti possono giungere ancor pil facilmente 
che attraverso la cute, ai capillari che abbondantemente 
la irrorano di sangue. 


E quindi molto probabile che nel nostro caso 
il fattore fisico (irradiazioni solari) abbia potuto 
giuocare un ruolo molto importante, sia per 
avere stabilito nell’organismo un maggiore bi- 
sogno di vitamine del complesso B, sia per avere 
determinato al tempo stesso la localizzazione 
del processo nella mucosa labiale. 


RIASSUNTO 


L’A. riferisce un caso di cheilite a tipo ulcerativo- 
necrotico, recidivato dopo 2 anni e guarito ambedue le 
volte prontamente con la sola somministrazione delle 
vitamine del complesso B, mentre nessun giovamento 
si era ottenuto con il precedente impiego di chemiote- 
rapici, di antibiotici e con la sola somministrazione di 
vitamina B,. Discute in base ai risultati terapeutici 
ottenuti la ee della cheilite, mettendo in 
rapporto lo stato carenziale eronico con il fattore fisico 
(irradiazioni solari), che ha potuto determinare nel 
peziente un maggiore fabbisogno di vitamine del 
gruppo B e al tempo stesso la localizzazione del pro- 
cesso alla mucosa labiale. 


RESUME 


Considération sur un cas de cheilitis ulcéro-nécrotique, 
récidivante, guérie par le Complexe B. 

L’auteur référe un cas de cheilitis du type ulcératif- 
nécrotique, récidivé aprés deux ans et guéri les deux 
fois rapidement par la seule administration des vita- 
mines du complexe B, tandis qu’aucun bénéfice n’avait 
été obtenu avec l'emploi précédent de chémiothéra- 
peutiques, antibiotiques ni par la seule administration 
de vitamine B,. L’auteur, sur la base des résultats 
thérapeutiques obtenus, discute la étiopathogénése de 
la cheilitis, mettant en rapport l'état de carence 
chronique avec le facteur physique (irradiations solai- 
res), qui a pu déterminer chez le erga un plus grand 
besoin de vitamines du groupe B et au méme temps 
la localisation du procés & la muqueuse des lévres. 


SUMMARY 


Considerations on one case of ulcero-necrotic cheilitis, 
velapsing, healed by B complex. 

The Author reports one case of cheilitis of ulcerative- 
necrotic kind, relapsed after two years and quickly 
healed both the times only by administration of the 


compl 
been © 
therap 
stratio 
etiopa 
therat 
nical 
diatio! 
need | 
the lo 


Co 
necro 

El 
ulcer 
ailos 
mien 


Bet 
Riick 
Ver 
riere 
nach 
lung 
rend 
peuti 
besse 
nisse 
diese 
chro 
der S 
darf 
der I 
el e 
antit 
B,. 
disc 
relac 
(irra 
cient 
y al 
cosa 
Ce 
The 
Defi 
1945 
Nice 
Der 
Patl 
173. 
da 
194 
nos 
Con 
doa 
194 
KIN 
win 
Dis 


otique, 


ératif- 
; deux 
; vita- 
avait 
théra- 
‘ration 
sultats 
ése de 
arence 
solai- 
grand 
temps 
res. 


etlitis, 
rative- 


juickly 
of the 


complex B vitamins, whilst any improvement had 
been obtained by the previous treatment with chemio- 
therapeuticals, antibiotics and by the only admini- 
stration of Vitamin B,. The Author discusses the 
etiopathogenesis of cheilitis, on the ground of the 
therapeutical results obtained, comparing the chro- 
nical state of lack with the physical factor (sun irra- 
diations), that could provoke in the patient a greater 
need of vitamins of group B and, at the same time, 
the localization of the process to the labial mucosa. 


ZUSAMMENFASSUNG 


Betrachtung eines Falles von Cheilitis necroticans mit 
Riickfdllen, durch Vitamin-B-komplex ausgeheilt. 


Verf._ berichter iiber ein Fall von Cheilitis von ulce- 
rierendem und nekrotisierendem Typ mit Rickfall 
nach zwei Jahre, jeweils mit ausschliessliche Behand- 
lung mit Vitaminen der B-gruppe ausgeheilt, wah- 
rend vorher weder durch verschiedene Chemothera- 
peutika und Antibiotica noch Vitamin B, alleine ver- 
bessern konnte. Auf Grund der therapeutischen Ergeb- 
nisse Verfasser erértert die Krankheitsentstehung 
dieser Cheilitis, mit einem Zusammenhang zwischen 
chronische Avitaminose und physikalische Einwirkung 
der Sonnenstrahlen, welche einen héheren Vitaminbe- 
darf und zugleich die lokalisierung des Prozesses an 
der Lippenschleimhaut verursachen méchten. 


RESUMEN 


Consideraciones sobre un caso de queilitis ulcero- 


necyotica, con veincidencia, curado con el complejo B. 


El Autor refiere sobre un caso de queilitis de tipo 
ulcerativo-necrético, que reincidié6 despues de dos 
ailos y curado ambas las veces rapidamente por la 
sdla administracién de las vitaminas del complejo B, 


mientras que ninguna mejoria se pudo obtener con 
el empléo anterior de productos quemioterdpicos, 
antibidticos y con la séla administracién de Vitamina 
B,. Sobre la base de los resultados obtenidos, el autor 
discute la etiopatogénesis de la queilitis, ponendo en 
relacién et estado carencial crénico con el factor fisico 
(irradiaiones del sol), que pudo determinar en el pa- 
ciente una mayor necesitad de vitaminas del grupo B 
y al mismo tiempo la localisacién del proceso a la mu- 
cosa labial. 
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ISTITUTO DI MERCEOLOGIA - UNIVERSITA DEGLI STUDI DI BARI E BOLOGNA 


Acidi grassi non saturi 


WALTER CIUSA e 


Nella presente nota viene preso in esame il 
problema se la diffusione del cancro possa essere 
legata al contenuto e al tipo di acidi grassi non 
saturi presenti nella dieta, ed alle sostanze 
che possono accompagnarli. 

I risultati delle ricerche su questo argomento 
sono contradditori e non paragonabili (1): é 
peraltro interessante ricordare alcuni fatti sin- 
tomatici e cioé che gli esquimesi, la cui dieta 
contiene notevoli quantita di oli di pesce, cioé 
a base di acidi grassi non saturi, non si amma- 
lano di cancro; inoltre il cancro dell’intestino 
si riscontra raramente nelle popolazioni che si 
alimentano con grandi quantita di oli (2). 

D’altra parte @ noto che i tumori possono 
essere provocati dall’azione dei cosiddetti idro- 
carburi oncogeni (3): queste sostanze sono for- 
temente liposolubili, possono essere forse pre- 
senti o possono formarsi in certi tipi di grassi, 
possono essere introdotte incidentalmente dal- 
l’esterno in veicoli oleosi o possono formarsi 
nell’organismo in seguito ad un alterato meta- 
bolismo. 

[I pochi precedenti dati suggeriscono la neces- 
sita di approfondire le indagini, da una parte 
per stabilire se veramente certi acidi grassi 
non saturi inibiscono in vivo la formazione dei 
tumori, e dall’altra per stabilire quali tipi di 
grassi 0 di sostanze accompagnanti possono in- 
vece favorirne la formazione. 

Cid specialmente importante in quanto 
limentazione viene attualmente effettuata con 
grassi che, in seguito alle varie tecnologie (ret- 
tificazione, idrogenazione, ecc.) vengono pro- 
fondamente modificati o privati di alcune so- 
stanze accompagnanti, e nei quali forse possono 
anche formatsi, in seguito a tali tecnologie, degli 
idrocarburi oncogeni. 

Durante le ricerche sull’azione delle sostanze 
oncogene fu messo in evidenza che esse inibi- 
vano alcuni sistemi di ossidazione, per es., 
inibivano l’ossidazione in vitro del leuco verde 
malachite (2), dell’aldeide benzoica e dell’al- 
deide eptilica (4). Particolarmente interes- 
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e idrocarburi oncogeni 


GIORGIO NEBBIA 


sante é il fatto che queste sostanze oncogene 
mostrano di inibire l’autossidazione di alcuni 
fosfolipidi (5), (6) e di acidi grassi non saturi (7). 

Fra l’altro é stato studiato il comportamento 
rispetto all’inibizione dell’autossidazione dei 
grassi, del 20-metilcolantrene, del 3,4 - benzo- 
pirene, dell’r, 2, 5, 6, — dibenzantracene (8), 
del p-dimetilamino- e del p-monometilamino- 
azobenzolo (9). 

Il meccanismo mediante il quale un idrocar- 
buro inibisce l’autossidazione dei grassi e di so- 
stanze simili non risulta ancora ben chiaro e 
non avrebbe importanza approfondirlo qui. E 
invece della massima importanza il fatto che 
l’inibizione dell’autossidazione viene accompa- 
gnata da una ossidazione dell’idrocarburo. Per 
es., il 3,4-benzopirene si ossida trasformandosi 
in 5,8-chinone e 5,10-chinone (8), (10), cioé 
negli stessi prodotti che si ottengono ossidando 
il composto in vitro con mezzi chimici. 

Ora i prodotti di ossidazione di questi idro- 
carburi oncogeni sono risultati inattivi nel pro- 
vocare il cancro (II) e rappresentano anzi i 
prodotti finali del metabolismo in vivo di tali 
sostanze, per quanto é stato dedotto da prove 
su animali di laboratorio (11), (12) e (13). 

Il fatto che il benzopirene cancerigeno venga 
ossidato a chinone non cancerigeno durante il 
processo di inibizione e autossidazione dell’a- 
cido grasso, pud rappresentare una via attra- 


verso la quale l’organismo si difende dall’azione 


degli idrocarburi oncogeni. 

L’attitudine di questi idrocarburi ad inibire 
l’ossidazione degli acidi grassi non saturi é le- 
gata alla struttura chimica dell’idrocarburo, al 
tipo di acido grasso in cui é sciolto, ed allo stato 
di autossidazione di tale acido grasso. 

Per quanto riguarda la struttura dell’idrocar- 
buro, la sua degradazione ossidativa in pre- 
senza di acidi grassi é tanto pit facile quanto 
maggiore @ la reagibilita chimica del com- 
posto, e decresce infatti nell’ordine: 20-metilco- 
lantrene > 3,4-benzopirene > I, 2, 5, 6, -diben- 
zantracene (8). 
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Per quanto riguarda il tipo di acido grasso, 
un certo idrocarburo viene ossidato con decre- 
scente facilita dall’acido linoleico, dal linoleato 
di etile e dall’oleato di etile (8). 

La suscettibilita all’ossidazione di un idro- 
carburo segue cioé lo stesso ordine della suscet- 
tibilita all’autossidazione di questi acidi grassi 
in quanto l’acido linoleico si autossida pit 
facilmente del.linoleato di etile e questo a sua 
volta pit facilmente dell’oleato di etile (14). 

Per quanto riguarda lo stato di ossidazione 
del grasso nel quale é sciolto un certo idrocar- 
buro é stato verificato che gli idrocarburi onco- 
geni non inibiscono — in analogia con quanto é 
noto per gli antiossigeno in genere — |’autossi- 
dazione di un grasso gia parzialmente autossi- 
dato. Tale autossidazione procede parallela- 
mente alla ossidazione degli idrocarburi (8) (10). 

Altre ricerche hanno messo in evidenza, con 
esperienze su animali da laboratorio, che la 
comparsa del cancro in seguito al trattamento 
con idrocarburi oncogeni dipende dal tipo di 
grasso in cui essi sono sciolti: l’applicazione di 
idrocarburi oncogeni sciolti in grassi animali da 
luogo alla comparsa del cancro con minore 
probabilita di quando sono sciolti in oli vegetali 
(15) (16) (17). Questa differenza potrebbe essere 
dovuta al fatto che gli oli animali si autossi- 
dano pit facilmente degli oli vegetali, in quanto 
gli oli vegetali contengono pit antiossigeno natu- 
rali di quelli animali (18). 

Da quanto sopra si deve concludere che, anche 
se molto complessa e tuttora poco nota, esiste 
una relazione fra inattivazione degli idrocarburi 
oncogeni, presenza di antiossigeno naturali e 
struttura degli acidi grassi. 

Innanzitutto ci si deve domandare se noi 
ingeriamo, con certi grassi tecnologicamente 
lavorati, degli idrocarburi cancerigeni; in se- 
condo luogo a quali tipi di grassi e a quale 
tecnologia di lavorazione é associata la minore 
probabilita di comparsa dei tumori. 

Per quanto si riferisce al primo problema é 
ben noto che tutti i grassi che hanno subito 
un processo di rettificazione acquistano una in- 
tensa fluorescenza azzurra simile a quella della 
soluzione in olio di alcuni microgrammi dei 
pid noti idrocarburi oncogeni. E stato dimo- 
strato che tale fluorescenza é dovuta alla pre- 
senza di piccole quantita di sostanze che si for- 
mano in seguito ad una azione catalitica delle 
terre decoloranti ed all’alta temperatura che si 
ha durante la fase della deodorizzazione (19) (20) 
ed é stata suggerita da tempo la possibilita di 


una relazione fra la fluorescenza azzurra di 
certi oli e le sostanze oncogene (21), in base a* 
osservazioni fatte nel passato (22) (23); ma a 
tutt’oggi mancano ancora conferme sperimen- 
tali. 

Per quanto riguarda il secondo punto i risul- 
tati sopra riportati suggeriscono che é oppor- 
tuno arricchire la dieta di acidi grassi forte- 
mente non saturi e che comunque |’impiego di 
grassi fortemente idrogenati o di gliceridi saturi 
non sembra vantaggioso dal punto di vista qui 
considerato. Probabilmente a questi fatti é 
anche legato uno dei meccanismi d’azione degli 
acidi grassi non saturi essenziali (Vitamina F). 

Per quanto riguarda gli oli rettificati le future 
ricerche sperimentali, condotte trattando ani- 
mali da laboratorio con tali oli, potrebbero 
mettere in evidenza se effettivamente la loro 
tecnologia provoca la formazione di sostanze 
cancerigene e li rende inadatti alla alimenta- 
zione. 

D’altra parte non si deve sottovalutare il fatto 
che il problema di cui ci siamo occupati é troppo 
complesso e che l’aspetto preso in considera- 
zione é soltanto particolare; tuttavia, fino a che 
non si sara approfondita la sua importanza 
reale, é prudente tenerlo presente nel quadro 
generale degli acidi grassi non saturi come ali- 
menti e come fattori essenziali. 


RIASSUNTO 


Viene prospettata la possibilita di una relazione 
fra acidi grassi non saturi e ossidazione degli idrocar- 
buri oncogeni. 


RESUME 
Acides gras non-saturés et hydrocarbures oncogénes. 
L’on présente la possibilité d’un rapport entre les 


acides gras non saturés et l’oxydation des hydrocar- 
bures oncogénes. 


SUMMARY 
Unsaturated fat acids and oncogenous hydrocarbons. 


The possibility of a connection between unsaturated 
fat acids and the oxidation of oncogenous hydrocar- 
bons is presented. 


ZUSAMMENFASSUNG 
Ungesdattigte Fettséuren und krebserregende! Kohlen- 
wasserstoffe. 


Es wird die Méglichkeit einer Beziehung zwischen 
ungesattigten Fettsauren und Oxydation der krebs- 
-rregenden Kohlenwasserstoffe erwogen. 


RESUMEN 


Acidos grasos no saturados y hidrocarburos oncdégenos. 


Se presenta la posibilidad de una relacién entre 
Avidos grasos no saturados y oxidacién de los hidro- 
carburos oncdégenos. 
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ISTITUTO DI FARMACOLOGIA DELL’ UNIVERSITA DI TORINO 
(Direttore: Prof. Emilio Beccari) 


Azione del tetraetiltiuramdisolfuro (T.T.D.) sul consumo 


di ossigeno, sulla glicolisi anaerobia e sul potere deidrogenasico 


del lievito di pane 


Dott. 


L’introduzione di etanolo in animali ad esso 
sensibilizzati (1) mediante T.T.D. determina co- 
stantemente un aumento dell’acetaldeidemia (2) 
(si possono riscontrare valori 5 volte superiori 
la norma), e provoca fenomeni paragonabili a 
quelli dovuti ad intossicazione di acetaldeide (3). 

Poiché, pur essendo la concentrazione di ace- 
taldeide nel sangue strettamente dipendente 
dalla concentrazione ematica di alcool, si notd 
che, somministrando etanolo, sia ad un animale 
sensibilizzato ad esso mediante T.T.D., sia ad 
un animale normale, |’alcoolemia e la elimina- 
zione di alcool dall’organismo non presentava 
modificazioni apprezzabili nel suo comporta- 
mento, in entrambi i casi, apparve molto im- 
probabile che l’aumento dell’acetaldeidemia da 
T.T.D.-alcool fosse dovuto ad un’aumentata 
formazione di acetaldeide dall’alcool, e si avanzo 
l'ipotesi (4) che dipendesse invece da una di- 
minuita distruzione di acetaldeide nell’orga- 
nismo trattato col T.T.D. rispetto al normale. 
Dato che l’acetaldeide viene metabolizzata nel- 
l’organismo, specialmente ad opera dell’acetal- 
deide-ossidasi del fegato (5), venne studiata 
l’azione del T.T.D. verso l’attivita di questo 
enzima e si notd (6) che, im vitro, il T.T.D. ne 
inibisce l’azione, ed inoltre che tale azione é al- 
tamente specifica e posseduta-solo dal T.T.D. 
in forma ossidata S-S. Venne in tal modo con- 
fermata l’ipotesi (7) che il T.T.D. avesse una 
azione rivolta su determinati sistemi enzimatici. 

Ho ritenuto pertanto opportuno continuare 
lo studio sull’interessante argomento, e, prima 
di considerare l’azione del T.T.D. sull’attivita 
di enzimi particolari, ne ho ricercato quella sul 
consumo di ossigeno, glicolisi anaerobia e atti- 
vita deidrogenasica del lievito di pane. 


IGNAZIO DAVID 


METODO E RISULTATI 


Il lievito di pane del commercio venne sospeso 
all’1 % (lievito fresco) in NaCl 1% o in Ringer e, 
prima di ogni saggio, si determind il residuo secco corri- 
spondente a 5 ml di tali sospensioni. 


CONSUMO DI Og E GLICOLISI ANAEROBIA DA LIEVITO 
DI PANE IN PRESENZA O MENO DI ETANOLO E T. T. D. 


rt) 


O, avolto 
£ 


O,consumato o dic 


mmc di 
15 


Nel grafico sono riportati | mmc di O, consumato e di CO, svolto 
(glicolisi anaerobia) riferiti ad un mmgr. di lievito secco ed in fun 
zione de! tempo 


(1) lievito di pane in presenzadi NaCl 1 °% consumo 
(2) » » » . » etanolo ( di 

» » e@T.T.D. ossigeno 
» Ringer glicolisi 


ed etanolo 
T.T.D \ anaerobia 
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Protoc. N, I - CONSUMO DI Og DEL LIEVITO DI PANE IN PRESENZA DI NaCl-ETANOLO E DI SOL. DI T.T.D. IN ETANOLO 


Metodo manometrico diretto di Warburg. T = 38°. 60 oscillazioni complete al min. Peso secco di lievito per 
ogni 5 ml di sospensione = mgr. 6,1. Vaschette coniche fornite di pozzetto centrale e di una appendice laterale, 


Manometro n. | I 2 | 3 | 4 5 | 6 


Cavita princ. 5 ml. di sospensione di lievito di pane fresco all’1% in NaCl 1% 


I mJ. soluz. 1: 1000 di 


Append. later. 1 ml. soluzione NaCl 1% | I ml. etanolo 95° LTD, in etenclo 990 


Pozzetto cent. 0,2 ml. soluzione KOH 20% 


Gas ambiente 


2,63 


mmc. ossigeno 
53,57 — 72,20 — 75,69 
77.15 | —132,28 — 132,37 
—128,95 | —240,65 — 247,91 
— 177,42 — 311,15 — 310,75 


— 259,35 — 400, 36 — 405,18 


— 215,22 — 360,73 — 371,15 


Protoc. N. 2 - GLICOLISI ANAEROBIA DA LIEVITO DI PANE IN PRESENZA DI NaCl + ETANOLO E DI SOLUZIONE 
DI T.T.D. IN ETANOLO 


Metodo manometrico di Warburg per la determinazione della glicolisi anaerobia. T. 38°. 60 oscillazioni complete 

al minuto. Peso secco di lievito per ogni 5 cc. di sospensione = mgr. 6,3. Vaschette coniche fornite di pozzetto 

centrale e di una appendice laterale. Composizione del Ringer: NaCl 0,9 % p. 100 - KCl 1,15 % p. 2-CaCl, 1,22 % 
p. 2-NaHCO, 1,3 % p. 20 - Glucosio p. 0,24. Gas ambiente N, + 5 %.CO, : 


Manometro n. I 2 | 3 | 4 | 5 | 


Cavita prince. 5 ml. di sospensione di lievito di pane in Ringer 


Append. later. 1 ml. soluzi NaCl 1° | 1 ml. etanol o/ 1 ml. soluzione I: 1000 di 


Pozzetto cent. — — 


Gas ambiente N, + 5% CO, 


KCO, 


Tempi 


| 
| Ne 
pa 
KO, 2,40 2,61 | 2,60 r | | 2,58 2,77 7 
Tempi | 
10’ — 50,65 | — 1,30 — 2,63 
20’ — 75.32 | — 1,42 — 3,15 
30’ — 130,20 | — 3.75 — 3,92 bra 
| lat 
4° — 5,32 — 4,91 
50’ — 211,17 — 5,42 — 5,18 T 
| | 
60’ — 252,77 | — 5,42 — 5,60 = 
| 
| ll 
tival 
in e 
fatte 
War 
del 
la se 
p. 2 
cosi 
tiva 
otte 
dell 
a 2,67 | et 2,60 | 2,63 2,67 | 2,75 sen 
| | con 
mme CO; 
] 
10’ 120,4 118,5 130,3 141,2 31,2 34.5 | col 
| 20° 145.7 141,8 182,5 179,7 44.4 36,8 
| 30’ 195,6 183,3 275,8 283,5 45,1 41,5 (Pi 
| 40" 225,2 232,5 316,5 350,2 46,5 43,2 
| 50’ 231,5 240,6 317,2 44,5 
Spe 
60 238,9 251.7 320,4 35597 50,1 45.3 Na 
sio 
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Protoc. N. 3 - POTERE DEIDROGENASICO DEL LIEVITO DI PANE IN -PRESENZA DI NaCl-ETANOLO 
E SOLUZIONE T.T.D. IN ETANOLO 


Metodo di Thumberg basato sulla decolorazione del bleu di metilene. 


Sol. tamp. fosf. M/15 


Bleu di metil. 1 : 10 000 


Etanolo 95° 


Sol. 1/1000 di T.T.D. in etanolo 


NaCl 1% 


| braccio | 
| later. 


Lievito 1% in NaCl 1% 


saggi 


. 1/100 000) 


Tempi impieg. per ugual. il test 


Il consumo di ossigeno del lievito in presenza rispet- 
tivamente di: NaCl 1 % -etanolo - soluzione di T.T.D. 
in etanolo, venne misurato secondo il metodo mano- 
metrico diretto di Warburg. 

La determinazione della glicolisi anaerobia venne 
fatta impiegando il metodo manometrico descritto da 
Warburg ed usando, come liquido di sospensione 
del lievito, Ringer bicarbonatato e glucosato, avente 
la seguente composizione: NaCl 0,9% p. 100; KC11,15% 
p. 2; CaCl, 1,22% p. 2; NaHCO, 1,3% p. 20; glu- 
cosio p. 0,24. Come il consumo di ossigeno anche la 
glicolisi anaerobia venne studiata in presenza di rispet- 
tivamente: NaCl 1% - etanolo - soluzione di T.T.D 
in etanolo aggiunti alla sospensione di lievito in Ringer. 

Il T.T.D. venne sciolto in etanolo in modo da 
ottenerne una soluzione-madre all’1 %. Il pH (misu- 
rato immediatamente prima di ogni esperimento) 
delle miscele contenute nelle vaschette risultd variabile 
entro limiti molto ristretti (6,8-7). 

Per la misura del potere deidrogenasico del lievito 
venne impiegato il metodo suggerito da Thumberg, 
confrontando i tempi richiesti dal lievito in presenza 
di NaCl-etanolo e soluzione di T.T.D. in etanolo per 
decolorare il bleu di metilene. 


I risultati ottenuti, come appare dai proto- 
colli e dal grafico riportati, furono i seguenti: 


Consumo di ossigeno del lievito di pane 
(Prot. N. 1). 


a) E notevolmente aumentato dall’etanolo, 
presente in concentrazioni di I p. su 5 p. diso- 
spensione all’r % di lievito fresco di pane in 
NaCl 1 %, rispetto a quello della sola sospen- 
sione di lievito. 


b) E quasi completamente abolito dall’eta- 
nolo nella medesima concentrazione di cui sopra, 
ma contenente, in soluzione, r mgr. di T.T.D. 


Glicolist 
(Prot. N. 2). 

a) Viene notevolmente stimolata dall’eta- 
nolo in concentrazione di I p. su 5 p. di sospen- 
sione di lievito di pane all’r °, in Ringer bi- 
carbonatato e glucosato, rispetto a quella di 
sola sospensione di lievito. 


anaerobia dal lievito di pane: 


b) Viene quasi completamente abolita dal- 
l’etanolo nella medesima concentrazione di cui 
sopra, ma contenente in soluzione I mgr. di 


T.T.D. 


Potere deidrogenasico del lievito di pane (Prot. 
N. 3). 

E poco influenzato dall’etanolo in concen- 
trazione di I p. su 4 p. di sospensione di lievito 
all’r : 400, mentre é notevolmente diminuito in 
presenza di etanolo nella medesima concentra- 
zione, ma contenente in soluzione I mgr. 


di T.T.D. 


CONCLUSIONI 
Il consumo di ossigeno, la glicolisi anaero- 
bia e il potere deidrogenasico del lievito di pane 
vengono notevolmente inibiti dal T.T.D. 
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RIASSUNTO 


I] tetraetiltiuramdisolfuro inibisce notevolmente il 
consumo di ossigeno, la glicolisi anaerobia ed il potere 
deidrogenasico del lievito di pane; dimostrando cosi 
di essere attivo non solo sulla acetaldeideossidasi del 
fegato, come @ stato gia dimostrato da altri AA., ma 
anche su molti altri processi enzimatici fondamentali. 


RESUME 


Action du tétraethylthiouramdisulfure (T.T.D.) sur 
Za consommation d’oxygéne sur la glycolyse anaéro- 
bienne et sur le pouvoir dehydrogénasique de la levure de 


pain. 

Le tétraethylthiouramdisulfure (T.T. .D.) inhibe con- 
sidérablement la consommation d’oxygéne, la glycolyse 
anaérobienne et le pouvoir dehy: drogénasique de levure 
de pain; de cette facgon il éxerce une activité non seule- 
ment sur |’acétaldéhydeoxydase du foie, comme d’au- 
tres Auteurs ont déja démontré, mais aussi sur plu- 
sieurs proces enzymatiques basilaires. 


SUMMARY 
Tetraethylthiouramdisulfide (T.T.D.) 


xygen consumption, on the anaerobic 
on the de hydrogenase power of bread yest. 


action on the 
glycolysis and 


Tetraethylthiouramdisulfide inhibits considerably 
the oxygen consumption, the anaerobic glycolysis and 
the yest dehydrogenasic power; in this way it shows to 
be effective not only on the liver acetaldehydeoxydasis, 
as already proved by other Authors, but also on many 
other enzymatic fundamental processes. 


ZUSAMMENFASSUNG 


Wirkung des Tetradthylthiuramdisulphit (T.T.D.) auf 
Sauerstoffverbrauch, anaerobische Glykolyse und dehy- 
drogenasiche Aktivitat der Brothefe. 

Tetraethylthiuramdisulphit hemmt erheblich den 
Sauerstoffverbrauch, die anaerobische Glykolyse und 
die dehydrogenasische Aktivitat der Brothefe; es 
beweist damit nicht nur auf die Leberacetaldehydo- 
xydase, sondern auch auf viele andere wichtige enzy- 

matische Vorgange wirksam zu sein. 


RESUMEN 

La accion del tetraetiltiouramdisulfuro (T.T.D.) sobre 
el consumo oxigeno, sobre la glicolisis anaerobia y el 
poder dehidrogendsico de la levadura de pan. 

El tetraetiltiouramidisulfuro inhibe considerablemente 
el consumo de oxigeno, la glicolisis anaerobia y el 
poder dehydrogenasico de la levadura de pan, mani- 
festando asi una actividad no sdlo sobre la acetaldei- 
doxidasis del higado, como ya otros autores han 
demostrado, sino también sobre otros muchos pro- 
cesos enzimaticos fundamentales. 
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1949, 405, 3 (Biol. Abstr., 1950, 24, 6, 16150). 

GuURCAY, BOUCHER e COLL. — Utilizzazione delle vita- 
mine da parte di tacchini. I) Carotene cristallizzato, 
vitamina A cristallizzata e « black cod » olio di fegato. 
J. Nutrition, 1950, 41, 4, 565. 
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CHENG e DEUEL - Studio sul metabolismo dei carote- 
noidi. X) Sede della conversione del carotene in vi- 
tamina A nei polli. J. Nutrition, 1950, 41, 4, 619. 

MorRGANO e SANNAZZARI — Contributo alla conoscenza 
delle correlazioni intervitaminiche. II) L’influeuza 
delle vitamine liposolubili (A, D,, K ed E) sulle 
quote tessurali di vitamina C. Arch. Maragliano, 
1950, 5, 3, 527. 

Le Gatuic — Attivita vitaminica A dei muscoli freschi 
o congelati del Gadus morrhua in presenza di grasso. 
C. R. Soc. de Biol., 1950, 144, 11-12, 799. 


SELLERS e EDEN — Effetto del « white scour » sull’assor- 
bimento di vitamina A da parte dei vitelli. J. Comp. 
Path. Therap., 1949, 59, 3, 205 (Excerpta Med., Sez. II, 
1950, 3, 8, 4246). 

MEUNIER, FERRANDO e COLL. — Vitamina A e fenomeni 
di intossicazione. II) Influenza della vitamina A 
sulla disintossicazione da bromobenzene nel ratto in 
crescita. Bull. Soc. Chim. Biol., 1950, 32, 50 (Chem. 
Abstr., 1950, 44, 18, 8437). 


EDITORIALE — Carenza di vitamina A nell’uomo, Brit. 
Med. J., 1950, 4685, 932. 

KARRER ed EuGsTER — Sintesi di carotenoidi. IV) Sintesi 
di epsilon,-carotene. Helv. Chim. Acta, 1950, 33, 6, 
1433. 


VITAMINA B, 


Lissak — Aneurina e conduzione nervosa. Orvosi Hetilap, 
1950, 91, 1, 1 (Excerpta Med., Sez. II, 1950, 8, 8, 
4475). 

PEKKER — Vitamina B, e metabolismo dei carboidrati. 
Terapevt. Arkh., 1950, 22, 2, 59 (Chem. Abstr., 1950, 
44, 16, 7398). 

Kirk e€ CHIEFFI — Studio sulle vitamine in individui 
vecchi e di media eta. IV) Studi clinici sulla ipovita- 
minemia B,. J. Gerontology, 1950, 5, 236 (Squibb 
Abstr. Bull., 1950, 23, 36, 1164). 

BIRD e SHELTON — Compresse di mononitrato di tiamina 
che restano stabili per un anno. Drug Trade News, 
1950, 25, 40 (Squibb Abstr., Buill., 1950, 28, 15, 
475)- 

DaLton — Teoria dell’azione dei barbiturici. Lancet, 
1950, 2, 6632, 469. 

BARBERA — Vitamina B, e funzione gustativa. Arch. 
Ital. Laringol., 1950, 58, 3, 198. 

BirD e SHELTON — Studio in collaborazione sul mononi- 
trato di tiamina in preparati farmaceutici. J. Am. 
Pharm. Ass., 1950, 39, 9, 500. 

BiANCHI e Rosi — Saggi clinici sul trattamento dell’iner- 
zia uterina con glucosio, insulina e vitamina B,. Riv. 
Ost. Gin., 1950, 5, 6, 383. 

FLORIJN e Smits — Rapporto fra quantita di pirofosfato 
di aneurina negli eritrociti e nei leucociti e possibilita 
di stabilire una deficienza di aneurina mediante la 
determinazione del pirofosfato di aneurina nel sangue. 
Chem. Weekkblad, 1948, 44, 50 (Chem. Abstr., 1950, 
44, 15, 6924). 

Petit — Determinazione e distribuzione dell’aneurina 
nel grano, nella farina e nel pane. Apparecchio per 
misurare la fluorescenza delle soluzioni. An. Inst. Natl. 
Recherche Agron., 1950, 1,41 (Chem. Abstr., 1950, 44, 
15, 6979). 
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BAkBIERI e AMoRATI — Azione della vitamina B, sulla 
cloremia, sulla cloruria, sulla cloridria gastrica e sulla 
diuresi. Arch. Maragliano, 1950, 5, 3, 449. 

SwENSON — Effetto di un analogo della tiamina sulla 
istopatologia dei tessuti di ratto. Am. J. Vet. Res., 
1950, 11, 105 (Squibb Abstr. Bull., 1950, 28, 9, 258). 

BARBIERI — Eliminazione urinaria di acido ascorbico 
sotto carico di tiamina, di riboflavina e di nicotina- 
mide. Arch. S. M., 1950, 90, 7, 51. 

BARBIERI e Rosa — L’eliminazione urinaria di aneurina 
sotto carico di nicotinamide in soggetti indenni da 
lesione epatica e in epatopazienti. Arch. S. M., 1950, 
90, 7, 41. 

SurtyonG — Alcune constatazioni cliniche sull’azione 
della cocarbossilasi. Schw. Med. Wschr., 1950, 80, 
38, 1036, 

D1Az, VIVANCO e COLL. — Partecipazione delle vitamine 
nel metabolismo delle proteine. II) Tiamina in ani- 
mali giovani durante la crescita. Rev. Clin. Espai., 
1947, 25, 254 (Chem. Abstr., 1950, 44, 16, 7396). 

Moniz DE ARAGAO — Determinazione della tiamina. 
Rev. Soc. Brazil. Quim., 1949, 18, 1-4, 13 (Chem. Abstr. 
1950, 44, 18, 8412). 


F1nzt — Significato biologico e terapeutico delle sostanze 
contenenti metili labili. L’attua/. Med.,1950, 15, 9, 13. 


KARRER, SCHWYZER € COLL. — Attivita cocarbossilasica 
dell’estere trifosforico di un omologo inferiore e su- 
periore della tiamina. Helv. Chim. Acta, 1950, 33, 6, 
1482. 


Doro — Determinazione della vitamina B, negli ali- 
menti, Ann. di Chim., 1950, 40, I1-12, 662: 

VALERI, CONESE e COLL. — Sull’azione della tiamina 
e della niacina sul metabolismo basale. Int. Z. Vita- 
minf., 1950, 22, 2, 174. 

RABBENO — Macrodosi ed intolleranza alla vitamina B,. 
Medico Condotto, 1950. 

Toru e VarGA — Effetto della vitamina B, sull’elimi- 
nazione renale del sodio. Zschy. ges. Exp. Med., 
1950, 116, 1, 75 (Curr. List. Med. Lit., 1950, 19, 5, 
34504). 

EpiTorIALE — Glaucoma e vitamina B,. Soe. 
Med. Chir. Padova, 1949, 27, 26. 

BENCHIMOL — Anestesia rachidea associata a vita- 
mina B,. Prensa Méd. Arg., 1950, 37, 48, 2941. 

Davipov e GuL’Ko — Vitamine B, e B, nel latte. Mo- 
lochnaya Prom., 1950, 11, 6, 19 (Chem. Abstr., 1950, 
44, 21, 10197). 

Lee, CLARE E COLL. — Influenza del metodo di rota- 
zione sul contenuto di tiamina, di riboflavina e dj 
azoto nel grano. Austr. J. Exp. Biol. Med. Sci. 
1949, 27, 6, 533 (Biol. Abstr., 1950, 24, 9, 26463). 

MacepDa e MiLrtar-Dayrit — Perdita di tiamina du- 
rante la conservazione di una varieta di riso indi- 
geno, determinata con il metodo al tiocromo. Acta 
Med. Philippina, 1949, 6, 2, 113 (Biol. Abstr., 1950, 
24, 9, 26447). 

JentscH — Vitamine nelle farine di noci: studio per 
determinare il contenuto di tiamina, riboflavina e 
niacina. Calif. Agric., 1949, 8, 8, 15 (Biol. Abstr., 
1950, 24, 9, 26414). 

SkeLton — Alcuni effetti specifici e non specifici della 
deficienza di tiamina nel ratto. Proc. Soc. Exp. Biol. 


Mied., 1950, 73, 3, 516 (Biol. Abstr., 1950, 24, 9, 
26352). 

PECORA, ASHBURN e COLL. — Influenza del riso e di’ 
diete purificate sul comportamento cardiaco di ratti 
deficienti di tiamina. Proc. Soc. Exp. Biol. Med., 
1950, 74, 721 (Chem. Abstr., 1950, 44, 22, 10834). 

ALBERT e ABAD - Beri-beri infantile nelle Filippine. 
Acta Med. Philippina, 1947, 4, 1, 7 (Chem. Abstr., 
1950, 44, 22, 10827). 

MARTINEZ DE SALAZAR — Azione della vitamina B, 
sulle prime fasi di sviluppo dell’embrione di pul- 
cino. Rev. Clin. Espaii., 1950, 37, 400 (Chem. Abstr., 
1950, 44, 22, 10586). 

Smits e Fiorijn — Trasformazione dell’aneurina in 
pirofosfato di aneurina, operata dai corpuscoli del 
sangue. Biochim. et Biophys. Acta, 1950, 5, 457 (Chem. 
Abstr., 1950, 44, 22, 10861). 

EpDITORIALE — Stato attuale di conoscenza sulla vita- 
mina C, sulla tiamina, sulla riboflavina e sull’acido 
nicotinico. Pharm. Internat., 1950, 4, 2, 23. 

McGILttvray —- Il contenuto vitaminico del latte di 
pecore Romney. J. Agric. Sci., 1949, 39, parte II 
(Zoot. e Veterin., 950, 5, 10, 854). 

LissAK, MARTIN e COLL. — Azione dell’aneurina sull’affa- 
ticamento muscolare. Zéschr. Vi. Ho. Fe., 1949-50, 
8, 5-6, 487. 

MartTIN e Lissak — Contenuto di aneurina nei nervi di 
ratti normali ed avitaminotici B,. Ztschr. Vi. Ho. Fe., 
1949-50, 3, 5-6, 494. 

LissAK e Martin — Contenuto di aneurina nei nervi 
colinergici ed adrenergici. Zischr. Vi. Ho. Fe., 1949-50, 
3, 5-6, 496. 

MEYER - Sviluppo e decorso del diabete da allossana 
studiato su conigli. Zétschr. Vi. Ho. Fe., 
3, 5-6, 438. 


1949-59, 


PoLasEK — Somministrazione preventiva di vitamina B, 
e K nella gravidanza e sua influenza sulle contra- 
zioni uterine. Ceskoslovenska gynaec., 1950, 15, 3, 
161 (Excerpta Med., Sez. II, 1950, 3, 11, 1697). 

EpitoriALE — Deficienza di tiamina, metabolismo del- 
l’acido_ piruvico e secrezione di acidi nello stomaco 


di topo in vitro. Nutrition Rev., 1950, 8, 
Abitr., 1950, 4, I, 

Ep1toriALe — Influenza dell’apporto di tiamina sulle 
risposte fisiologiche. Nutrition Rev., 1950, 8, 45 
(Vit. Abstr., 1950, 4, I, 12). 

EpiTorIALE — Trattamento delle deficienze mentali 
con tiamina. Nutrition Rev., 1950, 8, 234 (Vit. Abstr., 
1950, 4, I, 12). 


199 (Vit. 


EDITORIALE — Lesioni del sistema nervoso nella scim- 
mia rhesus dovute a deficienza di tiamina. Nvwri- 
tion Rev., 1950, 8, 5 (Vit. Abstr., 1950, 4, I, 12). 

GouGH e Lantz — Rapporto fra varieta e localita di 
cultura e contenuto di niacina, di tiamina e di ribo- 
flavina in fave secche cresciute in tre anni diversi. 
Food Res., 1950, pag. 308 (Vit. Abstr., 1950, 4, 1, 14). 

BEvuK, FRIED e COLL. — Valore nutritivo della salsiccia e 
di altri tipi di carne a seconda del metodo di cottura. 
Food Res., 1950, 15, 302 (Vit. Abstr., 1950, 4, I, 34). 

PoTrGIETER e GREENWOOD - Influenza del metodo di 
cottura sul contenuto di acido ascorbico e di tia- 
mina di quattro varieta di cavoli. Food Res., 1950, 
15, 223 (Vit. Abstr., 1950, 4, 1, 8). 


29 


ote- 
Vi- 
enza 
euza 
ulle 
»schi 
ASSO. 
ssor- 
omp, 
z. II, 
eni 
aA 
oO in 
hem. 
Brit, 
tesi 
5, 0, 
lap, 
> 8, 
rati. 
959, 
idui 
rita- 
uibb 
ina 
ews, 
15, 
2cet, 
rch. 
gue. 
950, 
rina 
per 
Jatl, 
44, 


KarreErR — Ricerche nel campo delle vitamine. Angew. 
Chem., 1950, 62, 19, 444. 

SCHEUNERT — Equilibrio della vitamina B, nell’ali- 
mentazione odierna con speciale riguardo alla vita- 
minizzazione delle farine. Angew. Chem., 1950, 62, 
18, 341. 

MOURIQUAND e CHIGHIZZOLA — Studio comparativo 
sull’azione dell’aneurina sulla cronassia vestibolare 
e sulla sindrome beriberica. C. R. Soc. de Biol., 
1950, 144, 15-16, 1074. ; 

DE BasTIANI e Zatti — L’effetto della vitamina B, 
sulla corteccia surrenalica nel ratto bianco. Boll. 
S. I. B. S., 1950, 26, 6, 896. 

DE Bast1ani e Zatti — L’effetto della vitamina B, sul- 
l’ipofisi anteriore nel ratto albino. Boll. S.J. B. S., 
1950, 26, 6, 899. 

Cacioppo e La Grutta — Ricerche sulla tiaminasi. 
I) Scissione dell’aneurina da parte dell’estratto di 
« venerupis decussata », Boll. S. I. B. S., 1950, 26, 
6, I0T2. 

Cacioppo e — Ricerche sulla tiaminasi. 

II) Comportamento dei colombi sottoposti a som- 

ministrazione di estratti di « venerupis decussata ». 

Boll. S. I. B. S., 1950, 26, 6, 1015. 


RvuBINO — Azione della tirosina nei colombi in avita- 
minosi B,. Boll. S. I. B. S., 1950, 26, 6, 1018. 
ERSHOFF Effetti di una prolungata esposizione al 


freddo sul fabbisogno di tiamina nel ratto. Arch. 
Biochem., 1950, 28, 299 (Squibb Abstr. Bull., 1950, 
23, 44, 1394). 

Kozo Hara — Consumo di esosi in tessuti cancerosi. 
Il) Influenza della vitamina B, sui prodotti metabo- 


lici del glucosio nei tessuti cancerosi. J. Japan 
jiochem. Soc 1947, 19, 35 (Chem. Abstr., 1950, 
44, 22, 10905). 


Kozo Hara — Consumo di esosi nei tessuti cancerosi. 
III) Effetto della vitamina B, sui prodotti metabo- 
lici del glucosio in tessuti cancerosi in corso di som- 
ministrazione di fosfati. J. Japan Biochem. Soc., 
1947, 19, 39 (Chem. Abstr., 1950, 44, 22, 10905). 

ANTONIANI € Monzin1t — Contenuto vitaminico di pro- 
dotti della fattoria. III) Contenuto di vitamina B, 
nel foraggio di pascoli irrigati con acque di scolo in 
confronto a quello ottenuto da pascoli irrigati con 
acqua pulita. Ann. Sper. Agrar., 1950, 4, 625. 

WEIGAND — Keazioni attribuite alla somministrazione 
di cloruro di tiamina. Geriatrics, 1950, 5, 274 (Squibb 
Abstr. Bull, 1950, 23, 47, 1498). 

SILIPRANDI e€ TRAVERSO 
degli esteri di- e 
diabete mellito 


Sull’impiego terapeutico 

tri-fosforico della tiamina nel 

Il Farmaco, 1950, 5, 6, 655. 

Rappi e Rossi — Aneurinemia e piruvicemia dell’iper- 
tiroidismo sperimentale. Boll. S. I. B. S., 1950, 26, 
7, 1114. 

Dessi e Lando — Contributo allo studio farmacologico 
delle interazioni dell’aneurina con alcuni farmaci del 
sistema neurovegetativo. Ric. Scient., 1950, 20, 12, 
1531. 

Cuierri e Kirk — Studio sulle vitamine in individui 
di media e tarda eta, V) Ipovitaminemia B,. Effetto 
della somministrazione di tiamina sulla concentra- 
zione di tiamina nel sangue e sui segni e sintomi 
clinici, J. Gerontol., 1950, 5, 326 (Squibb Abstr. Bull., 

1959, 23, 49, 1565). 


TitaEv — Tiamino-deidrogenasi: sue proprieta, distri- 
buzione e funzione. Biokhimiya, 1950, 15, 236 (Chem. 
Abstr., 1950, 44, 21, 10013). 

Akij1 Fujita — Tiaminasi. Chem. Res., 1950, 7 (Chem. 
Abstr., 1950, 44, 21, 10017). 

Tice — Stato attuale delle vitamine. II) Vitamina C, 
tiamina, riboflavina e acido nicotinico. Pharm. 
Intern., 1950, 4, 11, 535 (Prod. Pharm., 1950, 5, 
12, 535). 

DE — Sostanze capaci di legare il bisolfito, presenti 
nelle urine dell’'uomo adulto normale tenuto a 
diete diverse di riso, per determinare il fabbisogno 
di vitamina B, nella dieta dell’adulto. Ann. Bio- 
chem, a. Exptl. Med., 1949, 9, 135 (Chem. Abstr., 
1950, 44, 50, 9529). 

BLAIZOTGUENOT e Braizot — Influenza della tiroide 
e della vitamina B, sulla creatinuria prodotta dal 
freddo nel ratto bianco. Compt. Rend., 1948, 226, 
1838 (Chem, Abstr., 1950, 44, 9533). 

Murat — Fattori antivitamina B,. Festschrift Paul 
Casparis, 1949, pag. 174 (Chem. Abstr., 1950, 44, 
20, 9529). 

MOoIsEEV e FERKHMIN — Variazioni nella sostanza cro- 
mofila delle cellule nervose per aggiunta di tiamina, 
come risulta dalla micfoscopia nell’ultravioletto. 
Doklady Akad. Nauk. S.S.S.R., 1948, 60, 1, 123 
(Chem. Abstr., 1950, 44, 20, 9530). 

VELLUz e Pestz — Esteri trifosforici nella serie della 
tiamina. Metodo di identificazione dei derivati fosfo- 
rici nell’ordine di gamma. Bull. Soc. Chim. de 
France, 1950, 9-10, 868, 

Savini — Tiamina, acido nicotinico, e metabolismo 
batterico, Boll. S. I. B. S., 1950, 26, 5, 825. 

CACIOPPO e QUATRINI — Sul decorso della avitaminosi B, 
nei colombi trattati con xantopterina. Boll. S.J. B. S., 
1950, 26, 5, 6469. 

KINTZEN — Fibrosi cistica del pancreas associata ad 
una fibrosi miocardica. Int. Z. Vitaminf., 1950, 22 
273- 


VITAMINA B, 


Stich — Nuova funzione della lattoflavina. Regolazione 
del dualismo biologico delle porfirine e catalasi 
nella sintesi dell’eme. Naturwissenschaften, 1950, 
37, 212 (Squibb Abstr. Bull., 1950, 23, 27, 884). 

ATKINSON — Un nuovo contributo al trattamento me- 

dico della sindrome di Méniére. Arch. Otolaryng., 1949, 

49, 151 (Med. Espan., 1950, 24, 137, 166). 


STICH Importanza della vitamina B, nel dualismo 
della porfirina e nella costituzione degli eminprotidi. 
Deut. Med, Wochen., 1950, 75, 37, 1217. 

Wuitsy — Formazione enzimatica di un nuovo derivato 
della riboflavina, Nature, 1950, 166, 4220, 479. 

AmoRATI e BARBIERI — Azione della vitamina B, sulla 
cloremia, sulla cloruria, sulla cloridria gastrica e sulla 
diuresi. Avch, Maragliano, 1950, 5, 3, 443. 

BARBIERI — Eliminazione urinaria di acido ascorbico 
sotto carico di tiamina, riboflavina e di nicotinamide. 
Arch. S. M., 1950, 90, 7, 51. 

SURIYONG Alcune constatazioni cliniche sull’azione 
della cocarbossilasi. Schw. Med. Wschr., 1950, 80, 38, 
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BavuER — Rapporto preliminare sull’effetto della defi- 
cienza di riboflavina nella ratta sulle ossa dei nati, 
con speciale riguardo alle fessure del palato. J. Den- 
tal Res., 1949, 28, 6, 658 (Biol. Abstr., 1950, 24, 7, 
18591). 

GorDON e VaiL — Mancanza di anormalita di vascola- 
rizzazione della cornea in corso di insufficienza spe- 
rimentale di riboflavina nell’uomo. Presse Meéd., 
1950, 58, 80, 1403. 

NIRMALENDU NANDI e COLL. — Germinazione. IV) Ef- 
fetto della germinazione sul contenuto di riboflavina 
di legumi cresciuti nel Bengala. Indian Pharmacist, 
1950, 5, 202 (Chem. Abstr., 1950, 44, 20, 9518). 

Tice — Stato attuale delle vitamine. II) Vitamina C, 
tiamina, riboflavina e acido nicotinico. Pharm. 
Intern., 1950, 4, 11, 535 (Pred. Pharm., 1950, 5, 
12, 535)- 

ANTONIANI, FEDERICO e COLL. — Ricerche sul chimismo 
delle fermentazioni ossidative. Nota IV) Comporta- 
mento della riboflavina di fronte alle attivita ossi- 
dative in vivo dell’Acetobacter aceti. Ann. di Chim., 
1950, 40, I1-12- 597. 


HIRSCHER — Avitaminosi del complesso B, e distrofia 

‘da deficienza. Aerztl. Wschr., 1950, 5, 30, 552 (Curr. 
List. Med. Lit., 1950, 19, 5, 22715). 

Lups e DiJkK — Risultati favorevoli del trattamento 
della porfirinuria con riboflavina. Ned. Tschr. Ge- 
neesh., 1950, 94, 24, 1720 (Curr. List. Med. Lit., 
1950, 19, 4, 30070). 

APPELMANS e WEytTs — La ariboflavinosi nell’indigeno 
del Congo Belga. Bruxelles Méd., 1950, 30, 53, 2765. 

Davipov e GuL’Ko — Vitamine B, e B, nel latte. Wo- 
lochnaya Prom., 1950, 11, 6, 19 (Chem. Abstr., 1950, 
44, 21, 10197). 

LUECKE, CULIK e COLL. — Deficienza di riboflavina nel 
vitello. J. Animal Sci., 1950, 9, 420 (Vit. Abstr., 
1950, 4, I, 13). 

IBANEz — Un nuovo contributo al trattamento medico 
della sindrome di Méniére. Med. Espaii., 1950, 24, 
166 (Suppl. Diario Sem. Med., 1950, 57, 2962, 5). 

BoLoGNna e Piccront — Il distacco intempestivo delle 
placente nella ratta albina alimentata con dieta 
carente di riboflavina. Clin. Ost. e Gin., 1950, 52, 3,2 75. 

STERN — Manifestazioni oculari della deficienza di 
riboflavina. Am. J. Ophthalm., 1950, 338, 7, 1127 
(Curr. List. Med. Lit., 1950, 19, 4, 268). 

ForreEts e Topp — Nucleotidi. V) Fosfato 5’ di ribo- 
flavina, J. Chem. Soc., 1950, pag: 3295. 

Giroupb, LEvy e coLt. — Tassi della riboflavina in feti 
di ratto presentanti disembriogenie da deficienza 
di vitamina B,. Int. Z. Vitaminj., 1950, 22, 3, 308. 


Loy — Comunicazione sulla riboflavina (vitamina B,). 


Metodo fluorimetrico. J. Ass. Off. Agr. Chem., 
1950, 33, 362 (Squibb Abstr. Bull., 1950, 23, 45, 
1404). 

Loy — Comunicazione sulla riboflavina (vitamina B,). 
Metodo microbiologico. J. Ass. Off. Agr. Chem., 
1950, 833, 631 (Squibb Abstr. Bull., 1950, 28, 45, 
1428). 

Rotu — Ulteriore sviluppo del metodo alla lumiflavina 
per la determinazione fluorimetrica della vita- 
mina B, nei vegetali. Biochem. Z., 1950, 320, 355 
(Squibb Abstr. Bull., 1950, 28, 42, 1318). 


McGILLIVRAY 


NICCOLINI — La lattoflavina fra i componenti farmaco- 
logicamente interessanti delle « ustilago zeae maydis ». 
Boll. S. I. B. S., 1950, 26, 6, 1oor. 

BIANCHI e Oxivi — Influenza della vitamina B, sulle 
curve di NH, da carico di glicocolla. J) Lattante, 
1950, 21, II, 734. 

Picciont e BoLtoGna — Azione della riboflavina sulla 
coagulazione del sangue nel ratto albino, in gravi- 
danza e al di fuori di essa. I) Effetti della carenza. 
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di altri fattori di crescita nell’alfalfa. Arch. Biochem., 
1950, 28, 242 (Squibb Abstr. Bull., 1950, 23, 44, 
1394). 

TARR, SOUTHCOTT e COLL. — Presenza di sostanze attive 
nei prodotti della pesca. Food Technol., 1950, 4, 
354 (Vit. Abstr., 1950, 4, I, 22). 

EpDITORIALE — Vitamina B,, nel lattonzolo. Nutrition 
Rev., 1950, 8, 250 (Vit. Abstr., 1950, 4, I, 23). 

EpITORIALE — Vitamina B,, ed ulcere del ventriglio 
nei polli. Nutrition Rev., -1950, 8, 188 (Vit. Abstr. 
1950, 4 I, 23). 

BESSELL, HARRISON e COLL. — Prova della vitamina B,, 
con un ceppo mutante di E. Coli. Chem. & Ind, 
1950, pag. 561 (Vit. Abstr., 1950, 4, I, 24). 

AnsLow, BALL e COLL. — Nomenclatura della vita- 
mina B,,. Chem. & Ind., 1950, pag. 574 (Vit. Abstr. 
1950, 4, I, 24). 

Cuow, LANG e COLL. — Attivita di vitamina B,, delle 
urine dopo somministrazione orale e intramusco- 
lare nell’uomo. Bull. Johns Hopkins Hosp., 1950, 
87, 156 (Vit. Abstr., 1950, 4, I, 24). 

Dyer, TERRIL e COLL. — Effetto di supplementi di 
APF e di concentrati contenenti fattori di crescita 
supplementari aggiunti ad una dieta a base di 
carne e di olio di semi di soia sul maiale svezzato. 
J. Animal Sci., 1950, 9, 281 (Vit. Abstr., 1950, 4, 
I, 26). 

ALBERTI — Vitamina B,,; isolamento di un suo prodotto 
di degradazione: 1’1-alfa-d-ribofuranoside-5, 6-dime- 
tilbenzimidazolo. I] Farmaco, 1950, 5, 3, 315. 

MeEpDAKovic — Vitamina B,,. Med. Glasn., 1950, 4, 
4, 97 (Curr. List. Med. Lit., 1950, 19, 5, 29170). 

Lewis, TAPPAN e COLL. — Effetto dei carboidrati sulla 
risposta di crescita alla vitamina B,, nel ratto iper- 
tiroideo. Proc. Soc. Exp. Biol. Med., 1950, 74, 3, 568 
(Curr. List. Med. Lit., 1950, 19, 5, 31619). 
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Smith — Separazione e chimica della vitamina B,, 
Proc. R. Soc. Med., 1950, 48, 7, 535 (Curr. List. 
Med. Lit., 1950, 19, 5, 31409). 


McCorMIcK e DRILL — Effetti lipotropici dell’estratto 
di fegato, della vitamina B,, e della colina. Proc. 
Soc. Exp. Biol. Med., 1950, 74, 3, 626 (Curr. List. 
Med. Lit., 1950, 19, 5, 31642). 


Cuow, BARROows e coLt. — Attivita microbiologica 
della vitamina B,, nelle urine di ratti normali dopo 
somministrazione orale e sottocutanea di questa 
vitamina. J. Nutrition, 1950, 42, 3, 405. 


Coucn e OLCEsE — Influenza della dieta sul contenuto 
di vitamina B,, nei tessuti di pollo. J. Nutrition, 
1950, 42, 3, 337. 

CoucH, OLCESE e COLL. — Vitamina B,,, concentrati 
di fattori proteici animali, siero secco prodotti solu- 
bili del pesce e frazione L del fegato nell’alimenta- 
zione del pollame adulto. J. Nutrition, 1950, 42, 
3, 473. 

Jaca — La vitamina B,,. El dia Médico, 1950, 22, 58, 
2438, 


Lecog — L’azione sinergica dell’acido folico e della 
vitamina B,, nella fase pseudo ifreversibile dell’a- 
nemia perniciosa. Thérapie, 1950, 5, 2 (Min. Med., 
1950, 2, 51, 246). 


LEcog e COLL. — Le proprieta comuni e proprie dell’a- 
cido folico e della vitamina B,,. Thérapie, 1950, 
5, 2 (Min. Med., 1950, 2, 51, 246). 


OwrEN — Terapia delle anemie con vitamina B,),. 
Med., 1950, 64, 41, 1116. 


McSortey — Terapia delle anemie con vitamina B,,. 
Rif. Med., 1950, 64, 41, 1116. 

ErsuorF — Effetti della vitamina B,, e dei residui del 
fegato sulla crescita di ratti maschi ipertiroidei. 
Proc. Soc. Exp. Biol. Med., 1950, 78, 3, 459 (Biol. 
Abstr., 1950, 24, 9, 26338). 

EpIToRIALE — La vitamina B,,. Notiz. Farmac., 1950, 
12, 12, 160. 

MALLARME — La vitamina B,, nel trattamento delle 
anemie. Gaz. Med. de France, 1950, 57, 24, 1241. 


IonEs — La vitamina B,,. Am. Pract., 1949, 3, 7, 391 
(Arch. Pat. Clin. Med., 1950, 28, 5, 366). 


Spies, Lopez e — Osservazioni sulla _risposta 
ematopoietica di soggetti con sprue tropicale alla 
vitamina B,,. South. Med. J., 1948, 41, 6, 523. 

BENNETT — Utilizzazione di omocistina per la crescita 
in presenza di vitamina B,, e di acido folico. J. Biol. 
Chem., 1950, 187, 2, 751. 

LajtHA — Presenza di un fattore inibitore nel siero 
per l’anemia perniciosa. Clin. Sci., 1950, 9, 287 
(Squibb Abstr. Bull., 1950, 28, 45, 1425). 

CoucH, OLCESE e COLL. — Contenuto di vitamina B,, 
nel sangue di diverse specie. Am. J. Physiol., 1950, 
163, 70 (Squibb Abstr. Bull., 1950, 23, 45, 1429). 

BLoguiaux — Importanza dell’acido pteroilglutamico 
e della vitamina B,, nel trattamento dell’allergia 
umorale. Bruxelles Méd., 1950, 30, 51, 2657. 


Von ScuruMpPF — Vitamina B,, ed acido folico a pic- 
cole dosi orali nell’anemia perniciosa. Nord. Med., 
1950, 44, 1197 (Schw. Med. Wschr., 1950, 80, 51, 
1309). 


MARMONT, CATALDI e€ COLL. — Sopra 4 casi di anemia 
perniciosa trattati con vitamina B,,. Accad. Med., 
1950, 65, 3, 12. 


COMPLESSO B 


ENZzMANN Risultati sul trattamento delle lesioni 
parenchimali con un’associazione di metionina-ami- 
noacidi e vitamina B. Dtsch. Med. Wschr., 1950, 75, 
52, 1752. 

Hotz — Sintesi di vitamine del complesso B da parte del 
chilomonas paramecium. Physiol. Zool., 1950, 23, 
3, 213 (Curr. List. Med. Lit., 1950, 19, 5, 31045). 


TRONCHETTI e Frascut — Orientamenti clinici e pro- 
spettive etiopatogenetiche in tema di glossopatie. 
Min. Med., 1950, 2, 62, 1153. 

MuLLER-LENHARTzZ — Complesso vitaminico B. Hip- 
pokrates, 1950, 21, 13, 352 (Curr. List. Med. Lit., 
#950, 19, 5, 26640). 

ForBES e PETTERSON — Effetto delle vitamine del com- 
plesso B sui livelli di glicogeno del fegato e del cuore 
nel ratto ipertiroideo. Proc. Soc. Exp. Biol. Med., 
1950, 74, 3, 630 (Curr. List. Med. Lit., 1950, 19, 5, 
31643). 

DEAN e HotMAN -— Bilancio delle vitamine del com- 
plesso B nei neonati. Arch. Dis. Child., 1950, 25, 
123, 286 (Riv. Clin. Ped., 1950, 48, 12, 807). 

KARNAKY — Impiego di complesso B e di vitamina C 
nella prevenzione e nell’inibizione della nausea e 
del vomito da dietilstilbestrolo. Surg. Gynec. Obst., 
1950, 91, 617 (Squibb Abstr. Bull., 1950, 23, 48, 
1538). 

TERLIzzI — Complesso vitaminico B ed allenamento 
al nuoto. Boll. S. I. B. S., 1950, 26, 7, 1179. 


Merritt — Effetto di una deficienza di complesso B 
(eccettuata la tiamina) sulla pressione del sangue 
del ratto. J. Exptl. Med., 1950, 92, 333 (Squibb 
Abstr. Bull., 1950, 23, 43, 1363). 

Stroy — Esperienze sui metodi di determinazione delle 
vitamine del complesso B. Angew. Chem., 1950, 62, 
18, 431. 

OstwaLp — Complesso vitdaminico B, funzione intel- 
lettiva e circolazione periferica. Med. Klin., 1950, 
45, 43, 1371 (Dtsch. Med. Wschr., 1950, 75, 47, IV). 

Peters — Osservazioni sulla sindrome da deficienza 
di vitamine del complesso B nei soldati dell’ Africa 
Occidentale. J. R. Army M. Corps, 1950, 94, 6, 
293 (Curr. List. Med. Lit., 1950, 19, 4, 327). 

KLINE, GUTENSOHN e COLL. — Impiego terapeutico 
delle vitamine B. J. Osteopaty, 1950, 57, 8, 22 (Curr. 
List. Med. Lit., 1950, 19, 4, 325). 

CouHEN — Tentativi di sintesi nelle vitamine del gruppo B. 
II) Pirrolinoni derivati dai prodotti di conden- 
sazione degli aminoesteri primari e dei derivati 
degli acidi formil- e acetil-succinici. J. Chem. Soc., 
1950, pag. 3005. 

Laszt — Peduncolo di sostegno della scatola cranica 
monosintomatico in giovani ratti a dieta mista con- 
tenente acidi grassi non saturi e complesso vita- 
minico B. Helv. Physiol. Acta, 1948, 6, 10 (Int. Z. 
Vitaminf., 1950, 22, 3, 362). 

Petit — Studi biochimici sulla formazione del chicco 
di frumento. I) Variazioni dei costituenti essenziali 
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nel granello. II) Evoluzioni del gruppo vitaminico B 
e sua distribuzione nella pianta. Inds. Agr. et Ali- 
ment., 1950, 67, 43 (Chem. Abstr., 1950, 44, 21, 10055). 

SoORAGNI e MArtni — Complessa sindrome di insuffi- 
cienza pancreatica esocrina con disvitaminosi B, 
disprotidemia e anemia normocromica. [/ Policli- 
nico, Sez. Prat., 1950, 57, 42, 1348. 

HIRSCHFELD — Azione della vitamina B sulla fluore- 
scenza linguale e aspetti pratici delle cure con 
vitamina B. Acta Dermato-Vener, 1950, 30, 2. 

Hvuper — Carcinoma e vitamine. I) Comunicazione. 
Sul comportamento del complesso vitaminico B 
nelle malattie da tumoti. Strahlentherapie, 1950, 
82, 4, 589 (Disch. Med. Wschr., 1950, 75, 43, 1448). 

CUNHA e COLL. 
sul maiale. 
Abstr. Bull., 

GIANNOTTI — Aumentato contenuto di grassi nel latte 
in seguito ad ingestione di vitamine del complesso 
B contenute nel lievito di birra. Lait, 1947, 27, 
561 (Chem. Abstr., 1950, 44, 19, 9976). 


Effetto di supplementi di vitamina B,, 
Arch. Biochem., 1950, 28, 140 (Squibb 
1950, 23, 40, 1281). 


GENTELE — Cheilite come sihtomo predominante della 
pellagra. Acta Dermato-Venereol., 1950, 30, 5, 477. 

PLAUCHU, BUFFARD e COLL. — Turbe funzionali dell’in- 
testino tenue e carenza di fattore B. Lyon Meéd., 
1950, 183, 41, 230. 


VITAMINA C 


BURCH, SALCEDO e COLL. — Considerazioni e tests sulla 
nutrizione in Bataan, Filippine. J. Nutrition, 1950, 
42, 1,9 

TuRIAF ec SCHOLLER — Insuccesso di un tentativo di 
trattamento dell’asma mediante somministrazione 
combinata di acido ascorbico e desossicorticosterone. 
Bull. et Mem. Soc. Méd. Hép. Paris, 1950, 66, 23-24, 
1274. 

Sumiki e Hayasur — Stab lizzazione della vitamina C. 
IV) Stabilizzazione delle soluzioni di vitamina C. J, 
Agr. Chem. Soi apan, 1949, 28, 1 (Chem. Abstr., 
1950, 44, 17, 7948). 

STRANSKY e Dauis-LAwas:— Sulla deficienza di acido 
ascorbico nei tropici. J. Trop. Med. Hyg., 1950, 53, 
170. (Squibb Abstr. Buil., 1950, 23, 38, 1224). 

OrtTEGA Marta Determinazione polarografica dell’acido 
ascorbico. Ann. R. Acad. Farm., 1950, 16, 107 (Boll. 
Chim. Farm., 1950, 89, 9, 376). 

PERKINS e€ ZILVA Influenza dello scorbuto e della 
perdita di peso sul contenuto serico di fosfatasi al- 
calina e sulle zone di calc ficazione provvisoria nella 
cavia giovane. Biochem. J., 1959, 47, 3, 306. 

Lona — Acido ascorbico e produzione di anticorpi nella 
cavia. Brit. J. Exptl. Path., 1950, 31, 183 (Squibb 
Abstr. Bull., 1950, 23, 38, 1224). 

DAUBENMERKL — Variazioni stagionali dell’acido ascor- 
bico nel sangue in toto. Nord. Med., 1950, 43, 1017 
(Chem. Abstr., 1950, 44, 17, 7942). 

FeprErRIcO e VALLE — Contenuto vitaminico in prodotti 
usati nelle fattorie, 11) Contenuto di vitamina C nei 
vegetali. Ann. Sper. Agrar., 1950, 4, 219. 

Potoni — Rilievi patergometrici 
artropatici 
Rif. Med, 


in malati di mente e 
trattati con la terapia di Lewin e Wassen. 
1959, 64, 36, 
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Parisi — La vitamina C nel lupus eritematoso e suoi 
rapporti con la reazione di Mester. Arch. It. Dermat. 
Sifil. e Vener., 1949, 22, 6. 

GRANDOS, GLAVIND e COLL. — Osservazioni sulla carie 
dentale sperimentale. I1I) Effetto del contenuto di 
vitamina C nella dieta. J. Dental Res., 1949, 28, 670 
(Squibb Abstr., Bull., 1950, 23, 6, 158). 


MINET, WAREMBOURG e COLL. — Accidenti epatici con- 
seguenti a streptomicino-terapia e loro trattamento 
con dosi elevate di vitamina C. Rev. Foie, 1950, 9, 2 
(Schweiz. Med. Wschr., 1950, 80, 40, 1087).° 

GALLINI e GREGO ~— Risultati ottenuti in due casi di 
gotta mediante trattamento associato di acetato. di 
desossicorticosterone e vitamina C. Sett. Med., 1950, 
38, 15, 373. 

DucomMuN e Macu — Etietto dell’ormone adrenocorti- 
cotropico sulla morfologia della corteccia surrenale 
e sul suo contenuto di acido ascorbico e di esteri del 
colesterolo nel ratto normale. Acta Endocrinol., 1949, 
3, 17 (Squibb Abstr., Bull., 1950, 28, 1, 18). 


LAMDEN — Inquinamento con rame e perdita di acido 
ascorbico negli agitatori meccanici. Anal. Chem., 1950, 
22, 9, 1139. 

PicHAT e REVEILLEAU — Azione battericida per il ba- 
cillo di Koch da parte della vitamina C a dosi elevate. 
Confronto con l’azione svolta su altri germi. “Ann. 
Inst. Pasteur, 1950, 79, 3, 342. 


Gomez — Azione farmacologica dell’adrenalina e dell’ace- 
tilcolina sull’uretere, e suoi rapporti funzionali con 
le vitamine C e PP. Trabajos Inst. Nac. Cienc. Méd., 
1947, 8, 167 (Chem. Abstr., 1950, 44, 16, 7406). 


VAUTHEY — Contributo allo studio delle agranulocitosi 
medicamentose. Prova di produzione sperimentale. 
Blocco reticolo-endoteliale. Carenza in vitamina C. 
J. Méd. de Lyon, 1950, 31, 725, 259 (Presse Méd., 
1959, 58, 56, 971). 

DUMAZERT e VACKER-COLLOMB — Azione del nicotinato 
di calcio sull’utilizzazione da parte dell’organismo 
del calcio e della vitamina C ingeriti. La Vie Méd., 
1950, fasc. 7 (Min. Med., 1950, 2, 45, 477). 

BecKER e FRANKE — Trattamento dell’artrosi defor- 
mante con l’associazione di iniezioni di acetato di 
desossicorticosterone e di acido l-ascorbico. Medizin. 
Klin., 1950, 1-9, 35 (Neue Med. Welt, 1950, 1, 39, 
1278). 

May, NELSON e COLL. — Patogenesi dell’anemia megalo- 
blastica nell’infanzia. Correlazioni tra acido pteroil- 
glutamico ed acido ascorbico. Am. J. Dis. Child., 1950, 
80, 2, 

Pata — Contributo allo studio sui rapporti intervitami- 
nici. Comportamento della eliminazione urinaria della 
vitamina C (acido ascorbico-}-acido deidroascorbico) 
nell'individuo sano dopo somministrazione di vita- 
mina D, e D, a dosi urto. Indagine clinico sperimen- 
tale. Nota Il. Gazz. Internaz. Med. e Chir., 1950, 54, 
7, 137- 

BournE — Distribuzione intracellulare di vitamina C 
nella corteccia surrenale. Nature, 1950, 166, 4222, 
549- 

BECKER Trattamento dell’artrosi deformante con 
iniezioni dell’associazione acetato di desossicortico- 
sterone-acido ascorbico. Medizin. Klin., 1950, 45, 
35, 1094 (Disch. Med. Wschr., 1950, '75, 40, 1346). 
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MorGANO e SANNAZZARI — Contributo alla conoscenza 
delle correlazioni intervitaminiche. II) L’influenza 
delle vitamine liposolubili (A, D,, K ed E) sulle quote 
tessurali di vitamina C. Arch. Maragliano, 1950, 5, 
3, 527- 

MorGANO e SANNAZZARI — Contributo alla conoscenza 

‘delle correlazioni intervitaminiche. III) L’influenza 
della citrina (vitamina P) e dell’esculetolo (vita- 
mina P,) sulle quote tessurali di vitamina C. Arch. 
Maragliano, 1950, 5, 3, 539. 

DAUBENMERKL — Distribuzione dell’acido ascorbico 
nel sangue in toto e nel siero. Acta Pharm. Toxicol., 
1950, 6, 194 (Squibb Abstr. Bull., 1950, 23, 33, 
1066). 

BarBIERI — Eliminazione urinaria di acido ascorbico 
sotto carico di tiamina, di riboflavina e di nicotina- 
mide. Arch. S. M., 1950, 90, 7, 51. 

Rusin — Rapporto fra aminoacidi e attivita tripanocida 
dell’acido parascorbico. Yale J. Biol. a. Med., 1950, 
22, 423 (J. A. M. A., 1950, 144, I, 70). 

LACRONIQUE — Acido l-ascorbico associato alla calcio- 
terapia nel trattamento delle affezioni reumatiche. 
J. des Praticiens, 1949, 30, 39, 2026. 

GOL’DSHTEIN, VOL’KENZON e COLL. — Meccanismo di 
azione della vitamina C. Biokhimiva, 1950, 15, 173 
(Chem. Abstr., 1950, 44, 16, 7400). 

MULLER-LENHARTZ — Vitamina C. Berlin. u. Miinch. 
Tierarztl. Wochschr., 1947, pag. 134 (Chem. Abstr., 
1950, 44, 16, 7399). 

HOKFELT — Concentrazioni di acido ascorbico nel sangue 
di coniglio. Acta Endocrinol., 1949, 2, 347 (Chem. 
Abstr., 1950, 44, 15, 6944). 

Pecora — Comportamento della fragilita capillare nel- 
l'intossicazione sperimentale da benzolo trattata con 
rutina ed acido ascorbico. Folia Med., 1949, 32, 9, 
474 (Haematologica, 1950, 34, 5, 440). 

Smock e Gross — Alcuni effetti dell’iniezione di acido 
ascorbico nel tronco e nei frutti e di sale di calcio nei 
frutti di melo. Proc. Am. Soc. Hort. Sci., 1949, 54, 
61 (Chem. Abstr., 1950, 44, 15, 6922). 


DreEMAIR e ZACHARIAS — Formazione di un composto 


dell’acido l-ascorbico contenente ferro. Z. Anal. 
Chem., 1950, 180, 333. (Chem. Abstr., 1950, 44, 15, 
6926). 

VALENTIN e ZuFFOVA — Contenuto di vitamina C nei 
pomidoro. Chem. Zvesti, 1949, 3, 346 (Chem. Abstr., 
1950, 44, 15, 6987). 


Sumtsov — Concentrazione e determinazione dell’acido 
ascorbico legato nelle sostanze vegetali. Biokhimiya, 
1950, 15, 112 (Chein. Abstr., 1950, 44, 15, 6986). 

PETERSON — Variazioni nel contenuto di vitamina C 
nel latte e loro cause. Molkerei - Ztg., 1948, 2, 7 
(Chem, Abstr., 1950, 44, 15, 6982). 


NarapzeE — Effetto del trattamento culinario sul conte- 
nuto di vitamina C nelle patate. Gigiena i Sanit., 1950, 
3, 52 (Chem. Abstr., 1950, 44, 15, 6987) 

VALENTIN e ZuFFovA — Contenuto di vitamina C in 
frutta diverse. Chem. Zvesti, 1950, 4, 8 (Chem. Abstr., 
1950, 44, 15, 6986). 

Manara, GUrsso e CoLL. — Contenuto di vitamina C in 
alcune conserve commerciali di frutta e di vegetali. 
Anal, Asoc. Quim. y farm, Uruguay, 1949, 50, 94 
(Chem. Abstr., 1950, 44, 15, 6986). 


PicHat e REVEILLEAU -— Azione in vitro della vita- 
mina C sul bacillo di Koch. Confronto con l’azione su 
altri microbi, Presse Méd., 1950, 58, 54, 941. 

PicHaT e REVEILLEAU — Modificazioni apportate nel- 
l’uomo al potere battericida del siero e delle urine 
in seguito all’utilizzazione di alte dosi di vitamina C: 
potere battericida verso il bacillo di Koch e verso 
numerosi altri microbi. Presse Méd., 1950, 58, 54, 942. 

ScupDErR! — Fattore P,, vitamina C, acido nicotinico ed 
allergia emorragica oculare. (Ricerche sperimentali). 
Ann. di Ottalm. e Clin. Oculist., 1950, 76, 9, 275. 

Giri — Distribuzione dei fattori protettivi della vita- 
mina C in frazioni di omogenato di fegato nel ratto. 
Nature, 1950, 166, 4219, 441. 

HvELin — Ricerche sulla stabilita e sulla determinazione 
dell’acido deidroascorbico. Australian J. Sci. Res., 
1949, 2, 346 (Squibb Abstr. Bull., 1950, 23, 31, 990). 

LOVGREN e NorEByY — Conteggio di eosinofili come test 
per la scelta degli steroidi da associare all’acido ascor- 
bico. Svenska Lédkart., 1950, 47, 563 (Squibb Abstr. 
Bull., 1950, 23, 30, 986). 

Scott: — La terapia dell’Erythematodes con acetato 
di desossicorticosterone e vitamina C. Dermatologia, 
1950, 1, 8, 232. 

CONESTABILE, NATALE e Pata — Funzionalita cortico- 
surrenale e ricambio della vitamina Cin reumatici cro- 
nici. Studio dopo somministrazione di acido ascorbico 
e acetato di desossicorticosterone; ricerche collaterali 
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1950, 23, 39, 1250). ; 

EpDITORIALE — Vitamina E nella dieta americana. 
Nutrition Rev., 1950, 8, 255 (Vit. Abstr., 1950, 4, 
I, 6). 

Dr Donna — L’associazione della vitamina E con gli 
ormoni maschili nella terapia della ipertrofia pro- 
statica. Rif. Med., 1950, 64, 46, 1249. 


LoGnano e Torti — L’associazione alfa-tocoferolo e 
PAS nella terapia della tubercolosi polmonare, 
Progr. Med., 1950, 6, 21, 711. 

SaMAGIO — Azione della vitamina E in un caso di iper- 
trofia congenita del piloro. Gaz. Méd. Portuguesa, 
1949, 2, 4, 89 (Prensa Méd. Arg., 1950, 37, 40, 2424). 

MACKENZIE e COLL. — Attivita biologica di alfa-tocofe- 
rolchinone e dell’alfa-tocoferilidrochinone. J. Biol. 
Chem., 1950, 183, 2, 655. 

Levy e Boas — Vitamina E nelle malattie di cuore. 
Ann. Int. Med., 1948, 28, 6 (J. Mount. Sinai Hosp., 
1950, 17, 3, 203). 
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BENSON — Trattamento dell’amenorrea con vitamina E. 
Am. J. Dig. Dis., 1950, 17, 246 (J. A. M. A., 1950. 
144, 7, 574). 

DuTRA DE OLIVEIRA — Test di Shute per la determi- 
nazione dello squilibrio indotto dalla mancanza di 
vitamina E. Ann. N. Y. Acad. Sci., 1949, 52, 3, 325 
(Excerpta Med., Sez. II, 1950, 3, 10, 5523). 

Sos, VEGHELYI e COLL.— Tocoferolo e metabolismo pro- 
teico. Ztschy. Vi. Ho. Fe., 1949-50, 3, 5-6, 50I. 

RabiNOVITz e Boyer — Inibizione del sistema succin- 
ossidasico da parte del fosfato di alfa-tocoferolo e 
del dodecil-solfato sodico. J. Biol. Chem., 1950, 183, 
I, 

DiEtTRICH e HERVEY -— Lecitina di soia e alfa-tocoferolo 
nel diabete mellito. Preliminari. South. M. J., 1950, 
43, 743 (Squibb Abstr. Bull., 1950, 23, 42, 1339). 


VITAMINA H 


HERTZ, TULLNER e COLL. — Fattori ormonici che modi- 
ficano la secrezione dell’avidina sui tassi ematici della 
biotina nel pollo. J. Clin. Endocrinol., 1950, 10, 7, 
806 (Curr. List. Med. Lit., 1950, 19, 5, 27214). 

GERLOFF — Biotina. Pharmazie, 1950, 5, 7, 

List. Med. Lit., 1950, 19, 5, 31029). 
Puitipps e RopGeErs — Biotina e trota bruna. Progr. 


Fish Culturist, 1950, 12, 67 (Chem. Abstr., 1950, 44, 
21, 10071). 


311 (Curr. 


WoopruFF — Assorbimento di acido oleico nell’inte- 
stino di ratti deficienti di acido folico e di biotina. 
Brit. J. Exp. Path., 1950, 31, 405 (Squibb Abstr. 
Bull., 1950, 23, 47, 1499). 

MARDASHEV e SHOMIN — Azione della biotina sulla 
trapiantabilita e sullo sviluppo del sarcoma « Cro- 
ker ». Doklady Akad. Nauk S. S. S. R., 1949, 65, 723 
(Chem. Abstr., 1950, 44, 22, 10886). 

Witson e Lepuc Effetto della biotina sull’attivita 
mitotica nel fegato di topo. Growth Worcester, 1949, 
13, 4, 309 (Excerpta Med., Sez. II, 1950, 3, 12, 6600). 

HorMANN e AXELROD — Attivita microbiologica dei 
guanido-analoghi della biotina e dell’ossi-biotina. 
J. Biol. Chem., 1950, 187, 1, 29. 

BLANCHARD, KORKES e COLL. — Funzione della biotina 
nel metabolismo del L. Arabinosus. J. Biol. Chem., 
1950, 187, 2, 875. 

Patmas — Modificazioni ematiche in seguito a tratta- 
mento con vitamina H. Studi Sassaresi, 1950, 28, I. 

Hormann, DICKEL e COLL. — Caratterizzazione preli- 
minare di 2 frazioni contenenti biotina nel fegato di 
bue. J. Biol. Chem., 1950, 183, 2, 481. 

e ELVEHJEM — Sull’attivita dell’ossibiotina. 
J. Biol. Chem., 1950, 188, 2, 587. 


JoHANsson, SARLES e COLL. — La microflora intesti- 
nale della gallina influenzata da varii carboidrati in 
una dieta deficiente in biotina. J. Bact., 1948, 56, 
619 (Bull. Inst. Pasteur, 1950, 48, 11, 955). 

Sve;caR e Kusat — Effetto della biotina sull’eritro- 
dermia desquamativa. Pediat. Listy, 1948, 3, 5 (Am. 
J. Dis. Child., 1950, 80, 4, 701). 

THoMA e PETERSON — Sostituzione della biotina e del- 
l’arginina nell’alimentazione del clostridium sporo- 


genes, J. Bact., 1950, 60, 39 (J. A. M. A., 1950, 144, 
12, 1028). 


Wricut — Ossibiotina nella deaminazione batterica 
dell’acido aspartico. Proc. Soc. Exp. Biol. Med., 
1950, 74, 588 (Chem. Abstr., 1950, 44, 20, 9507). 

DeSpaIn SMITH e DouGtas Fattori indispensabili 
per la crescita massima del Clostridium bifermen- 
tans. J. Bact., 1950, 60, 9 (Chem. Abstr., 1950, 44, 
20, 9512). 


VITAMINA H, 


HERRERO — L’acido paraminobenzoico nella terapia 
della parotite epidemica. Med. Colonial, 1950, 15, 5 
(Rif. Med., 1950, 64, 48, 1318). 

MorTENSEN — Valore dell’acido p-aminobenzoico e 
dell’aureomicina nel trattamento della febbre petec- 
chiale delle Montagne Rocciose. Nort. Med., 1950, 
49, 7, 436 (Curr. List. Med. Lit., 1950, 19, 5, 30434). 

STARZYK e WeEstTRYCH — Valore dell’acido p-amino- 
benzoico sulle rickettsie. Med. Dosw. Mikrob., 1949, 
1, 487 (Bull. Inst. Pasteur, 1950, 48, 12, 1016). 

MEISEL e COLL. — Influenza dei sulfonamidi, dell’acido 
p-aminobenzoico, della procaina e dell’acido p-ami- 
nosalicilico sulla produzione dell’emotossina da clo- 
stridium perfringens. Medyc. Doswiad. i Mikrobiol., 
1949, 1, 4 (Min. Med., 1950, 2, 63, 482). 

Davis — Acido para-idrossibenzoico: una nuova vita- 
mina batterica. Nature, 1950, 166, 4235, I120. 

GELATO — Terapia dell’herpes zoster con dimetilossi- 
chinizina associata ad acido paraminobenzoico. 
G. M.1., 1950, 109, 12, 291. 

VACCAREZZA e CUCCHIANI — L’acido paraminobenzoico 
nel trattamento della tosse.e della dispnea. Rev. 
Med. Veracruzana, 1950, Maggio (Min. Med., 1950, 
2, 64, 507). 

LONGARETTI — Sui rapporti fra acido p-aminobenzoico 
e sistema neuro-vegetativo. Quad. Allergia, 
9, 2, 60. 


1950 


Ruiz — Trattamento delle febbre petecchiale con acido 
p-aminobenzoico, aureomicina e cloromicetina. Med. 
Mex., 1950, 30, 165 (Neue Med. Welt, 1950, 1, 45, 
1505). 

CAPALBI — Sul trattamento della cherato-congiuntivite 
con aureomicina e con acido p.a.b. Giorn. It. 
Ojtalm., 1950, 3, 6, 475. 

Su alcuni derivati N-sostituiti dell’acido p-ami- 
nobenzoico. I] Farmaco, 1950, 5, 5, 528 

TeErRP — Studi sull’eliminazione di procaina. I) Metodo 
per la separazione e per la determinazione della 
procaina e dell’acido p-aminobenzoico negli organi, 
Acta Pharm. et Toxicol., 1950, 6, 3, 269 (Dtsch. Med. 
Wschr., 1950, 75, 45, IV). 

McGILVERY e COHEN — Sintesi enzimatica degli acidi 
orniturici. J. Biol. Chem., 1950, 183, 1, 179. 

VERGA — Azione antibatterica e chemioterapica del- 
l’acido para-amino-benzoico alla luce dei recenti 
contributi italiani. EJ Dia Médico, 1950, 22, 64, 2672. 

Broci e VERROTTI — Sull’azione dell’acido para-amino- 
benzoico nello shock anafilattico, istaminico ed ace- 
tilcolinico della cavia. Riv. Clin. Ped, 1950, 48, 
II, 701. 

WEINER - Trattamento della dermatite atipica con 
p-aminobenzoato sodico. Preliminari. J. Invest. 
Derm., 1950, 15, 295 (Squibb Abstr. Bull., 1950, 23, 
45, 1436). 
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VITAMINA K 


E?TTLINGER — Idrossinaftochinoni. I) Colore e acidita. J. 
Am. Chem. Soc , 1950, 72, 7, 3085. 
ETTLINGER 


Idrossinaftochinoni. II) Ciclizzazione, 
basicita e interconversione dei chinoni orto ¢ para. 
J. Am. Chem. Soc., 1950, 72, 7, 3090. 

SORBYE, OYVIND e COLL. — Fattore presente nel plasma 

deficiente di vitamina K che accelera !a coagulazione 

del plasma contenente dicumarolo. A ctaChem. Scand., 

1950, 4, 549 (Squibb Abstr. Bull., 1950, 28, 30, 

Osi 


ETTLINGER Idrossinaftochinoni. III) Struttura del 
perossido di Lapachol. J. 4m. Chem. Soc., 1950, 72, 
5S, 3472. 

ETTLINGER — Idrossinaftochinoni. IV) Ossidazione foto- 
chimica delle catene laterali in posizione beta. J. Am. 
Chem. Soc., 1950, 72, 8, 3666. 

MORGANO € SANNAZZARI 


— Contributo alla conoscenza 
delle correlazioni 


intervitaminiche. II) L’influenza 
delle vitamine liposolubili (A, D,, K ed E) sulle quote 
tessurali di vitamina C. Arch. Maragliano, 1950, 5 
3, 527. 


GUERILLOT-VINET — Su due fungicidi antagonisti della 
vitamina K. C. R. Acad. Sci, 1948, 227, 93 (Bull. 
Inst. Pasteur, 1950, 48, 9, 772). 

Anjos Dos — Impiego della vitamina K nel trattamento 
della pertosse. Hospital, 1940, 36, 4, 517 (Curr. List. 
Med. Lit., 1950, 18, 2, 62). 

WHEATLEY -— Vitamina K_ nella porpora allergica. 
Lancet, 1950, 2, 6642, 823. 

BERNHARD — Vitamina K_ nella prevenzione delle 
emorragie. Applicazione in  stomatologia. Schw. 
Monatss. Zahnheilk., Marzo (Min. Med., 
1950, 2, 62, 459). 

ROSENKRANTZ e MILHORAT — Preparazione di emulsioni 
acquose di alfa-tocoferil-idrochinone per sommini- 
strazione endovenosa negli animali. Proc. Soc. Exp. 
Biol. Med., 1950, 74, 2, 468 (Curr. List. Med. Lit., 
1950, 19, 5, 31585). 

LEVINE e Rice — Effetto dell’acido folico, dell’amino- 
pterin e della vitamina K sulla crescita delle radici 
di Allium Cepa. Proc. Soc. Exp. Biol. Med., 1950, 74, 
2, 310 (Curr. List. Med. Lit., 1950, 19, 5, 31532). 

Moser — Antimalarici della serie del nafto- 
XXV) Naftochinoni con un ossigeno nella 

laterale. J. Am. Chem. Soc., 1950, 72, 11, 


1959, 


MARVIN 
chinone 
catena 
5073. 

SCARDIGLI e MININNI — La curva protiombinemica da 
carico di vitamina K nei sani e negli epatici. Lo Spe- 
rimentale, 1950, 100, 3-4-5-6, 265. 

NASELLO e 


CAMPONOVO — Azione della vitamina K 


sull ipertensione arteriosa e sulla colinesterasi serica. 


Prensa Méd. Arg., 1950, 37, 47, 2864. 
SCHECHTER — Effetto dell’eparina e della vitamina K 
sulla sopravvivenza della Daphina magna. Proc. 


Soc. Exp. Biol. Med., 1950, 74, 747 (Chem. Abstr., 


1950, 44, 21, 10158). 

Mariani — Esplorazione funzionale del fegato. Metodi- 
che di recente proposte e loro applicazioni. Rec. 
Progr. in Med., 1950, 9, 4, 310. 

IE-RKAMA e PETTERSSON — Vitamina K nei piselli in 
corso di germinazione. Acta Chem. Scand., 1950, 
4, 922 (Squibb Abstr. Bull., 1950, 28, 44, 1391). 
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LEREBOULLET — Trattamerto dell’ipertensione arte- 
riosa con solfocianati e con vitamine A e K. Paris alah 
Méd., 1950, 40, 12, 180 (Curr. List. Med. Lit., 1950, CAM?ON 
19, 4, 343). suil ‘ip 

Cruz — Vitamina K: una nuova terapia della pertosse, te! 
Fol. Méd., 1950, 31, 8, 69 (Curr. List. Med. Lit., , 
1950, 19, 4, 305). 

NEMIROVSKY e GLASSERMAN — Trattamento della per- 
tosse con vitamina K. Sem. Méd., 1950, 45, 936. Ries 4 

sAe 

PeGni e BEFANI — I] tasso di protrombinemia in rap- 
porto all’azione combinata del PAS e della vita F 
mina K. Sett. Med., 1950, 38, 19, 461. lie 

DoRTMANN e LANDE — Osservazioni sull’effetto di U vce 
abbassamento della pressione del sangue con la vita- a 
mina K. Neue Med. Welt, 1950, 1, 50, 1666. men 

ScHOPFER e Boss — Correlazioni fra triptofano ed acido (Squ 
nicotinico. Una avitaminosi nicotinica determinata OLIVER 
dalla vitamina K, in un microrganismo. Helv, 
Physiol. Acta, 1949, 7, 20 (Int. Z. Vitaminf., 1950, 20. ‘ 

22, 3, 363). 

HOFFMAN e EDWARD — Impiego di vitamina K nella un p 
prevenzione di eritroblastosi fetale. Am. J. Obst. & 1.0 
Gynec., 1959, 59, 207 (What’s New, 1950, 150, 3107). tose 

EpitorIALe — Antisettici e disinfettanti. Vitamina Ks 
quale antimicrobico e quale antipreservativo. Ma- fatis 
nujact. Chemist., 1950, 21, 2, 478. 194¢ 

POLASEK Somministrazione preventiva vita- 213) 
mine B, e K nella gravidanza e sua influenza sulle GRELL 
contrazioni uterine. Ceskoslovenska gynaec., 1950, 15, éind 
3, 161 (Excerpta Med., Sez. II, 1950, 3, 11, 1697). 237 

Bonaccui — Sul trattamento dell’ipertensione con vita- 
mina K. G. M.I., 1950, 109, 10, 242. ferr 

Sonsky — Influenza della somministrazione di vita- CLARK 
mina K durante la gravidanza. Ceskoslovenska gy- noic 
naec., 1950, 15, 3, 176 (Excerpta Med., Sez. II, 1950, (Sqr 
3, 11, 1742). GLASS 

Zoxt — Ulteriore contributo alla terapia della brucellosi cap 
con antibrucellina sola*od associata con altri anti- frac 
biotici. Giorn. Clin. Med., 1950, 31, 9, 1203. 220 

SHOSHKES, GEYER e COLL. — Trattamento dell’ipopro- LEcoc 
trombinemia indotta con dicumarolo nel cane con sta 
vitamina K emulsificata, somministrata endovena. pie, 
J. Lab. a. Clin. Med., 1950, 36, 4, 531. .. 

Bertour, ZANusst e BARBIERI — Sull’azione della Mars 
vitamina K sulla intradermoreazione alla tuberco- flel 
lina. Boll. S. I. B. S., 1950, 26, 6, 919. 19; 

Leao e Furtapo — Attivita fungistatica della vita- ABou 
mina K sui dermatofiti. Mycopathol. et Mycol. mil 
Appl. - 1950, 5, 1 (Min. Med., 1950, 2, 51, 248). dia 

Dos Anjos — La vitamina K in alcune affezioni del- 33, 
l’apparato respiratorio. O Hospital, 1950, Febbraio GA"! 
(Min. Med., 1950, 2, 53, 285). cre 

GAEHTGENS — Significato del trattamento con vita- ; a7, 
mina K della madre durante la gravidanza nella pato- SOLO 
logia del neonato. Aerztl. Forsch., 1949, 3, 93 J. 
(Inn. Med. Kinderheil., 1950, 126, 3-4, 188). Al 

CALANDRA e ADAms — Prepatazione di derivati aminici Srev 
del 2-cloro-1,4-naftochinone. J. Am. Chem. Soe. Re 
1950, 72, 10, 4804. Har 

GELLHORN e GAGLIANO — Effetto del difosfato tetra- tr 
sodico di 2-metil-1,4-naftoidrochinone su una varieta fa 
di tumori maligni negli animali sperimentali. Brit. J 
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J. Cancer, 1950, 4, 103 (J. A. M. 
55.4). 


A., 1950, 144, 7, 


CaMPpONOVO e MASELLO — Azione della vitamina K 
sull ipertensione arteriosa e la colinesterasi del siero. 
Min. Med., 1950, 2, 55, 901 (Congr. Mond. di Cardiol., 
Parigi, 3-9 Sett. 1950). 


VITAMINA P 


Rosa e Cenciotti — Allergia e sostanze ad azione vita- 
minica P. Arch. S. M_, 1950, 89, 6, 467. 

ARJONA, LORENTE e COLL. — Effetto della rutina sullo 
shock anafilattico. Rev. Clin. Espan., 1949, 35, 2, 86 
(Excerpta Med. Sez. II, 1950, 3, 8, 4740). 

GaBE e Parrot — Azione antitireotropica della vita- 
mina C, (vitamina P). J. de Physiol., 1950, 42, 259 
(Squibb Abstr. Buli., 1950, 28, 34, 1104). 

OLIVERIO, SCHIAVELLO e SEBASTIANI — Ossidazioni nu- 
cleari nella serie delle cumarine. Ricerca Scient., 1950, 
20, 8-9, 1304. 

Davipson — Impiego di rutina nella chirurgia orale di 
un paziente con telangiectasia ereditaria emorragica. 
J. Oral Surgery, 1950, 8, 1, 12 (Curr. List. Med. Lit, 
1950, 18, 10, 387). : 

SIGUIER e GIUDICELLI — Studio preliminare su una 
rutina solubile, il morfoliletilrutoside. Sém. Hé6p., 
1949, 25, 82, 3423 (Curr. List. Med. Lit., 1950, 18, 5, 
213). 

GRELLE — Rutina nella profilassi e nel trattamento delle 
sindromi emorragiche. Rev. Méd. Brasil., 1949, 27, 4, 
237 (Curr. List. Med. Lit, 1950, 18, 8, 326). 

GaBE — Azione della catechina sulla ripartizione del 
ferro nei ratti albini. Experientia, 1950, 6, 10, 390. 

CLarK — Fisiologia e metabolismo dei pigmenti flavo- 
noidi (vitamina P). dm. J. Physiol., 1949, pag. 564 
(Squibb Abstr. Bull., 1950, 28, 7, 185). 

GLiass — Trattamento con rutina nelle emorragie 
capillari diffuse: inefficacia nel caso che le prove di 
fragilita risultino normali. dm. J. Med. Sci., 1950, 
220, 4, 409. 

Lecoo, CHAUCHARD e MAzovuE — Avitaminosi P e so- 
stanze attive contro la resistenza vascolare. Théra- 
pie, 1949, 4, 5, 232 (Excerpta Med., Sez. II, 1950, 
3, 10, 5785). 

MARSHALL — Trattamento ambulatorio delle trombo- 
flebiti con rutina e con vitamina C. Am. J. Surgery, 
1950, 80, 52 (J. A. M.A., 1950, 144, I1, 952). 

Asou KHatwa e MostaFa Kinawt — Effetto della vita- 
mina P sul metabolismo dei carboidrati in pazienti 
diabetici e normali. J. Roy. Egypt. Med. Ass., 1950, 
33, 387 (Chem. Abstr., 1950, 44, 20, 9527). 

Gare — Azione della vitamina C, (vitamina P) sul pan- 
creas endocrino della cavia. Bull. Hist. Appl., 1950, 
27, 9, 140. 

SoLomMon — Recenti progressi in farmacologia e terapia. 
J. Indiana State Med. Ass., 1048, 41, 799 (Chem. 
Abstr., 1950, 44, 21, 10137). 

STEVENSON — Contenuto di rutina negli asparagi. Mood 
Res., 1950, 15, 150 (Chem. Abstr., 1959, 44, 21, 10207). 

HARkISSON, SELTZER e€ COLL. — Studio spettrofotome- 
trico e tossicita acuta della rutina ottenuta dal 
fagopyrum esculentum e dalla sophora japonica. 
J. Am. Pharm. Ass., 1950, 39, 10, 556. 


GAVINI — Infezione tifoidea del bambino, vitamina P, 
e fragilita capillare. Min. Ped., 1950, 2, 9, 457. 
HEIN — Rutina ed azione batteriostatica dei sulfami- 
dici. Aerztl. Forsch., 1950, 4, 69 (Inn. Med. Kinder- 

heil., 1950, 126, 3-4, 155). 
KUssNER — Rutina e vitamina P. Phaymazie, 1950, 5 
266 (Chem. Abstr., 1950, 44, 19, 9023). 


SEYFARTH — Influenza di alcuni farmaci sulla fragilita 
capillare. Farm. Chilena, 1950, 24, 252 (Chem. 
Abstr., 1950, 44, 19, 9062). 

SINGER e KEARNEY — Riduzione non enzimatica del 

citocromo c da parte dei nucleotidi piridinici e sua 

catalasi da parte di varie flavine. J. Biol. 

1950, 183, 2, 409. 


Chem., 


RODNEY e COLL. — Effetto di una serie di flavonoidi 
sulla ialuronidasi e su altri enzimi correlati. J. Biol. 
Chem., 1950, 183, 2, 739. 


VITAMINA PP 


Murpuy, McCiureE e Cott. — Effetto della priscolina, 
della papaverina e dell’acido nicotinico sulla circola- 
zione ematica nelle estremita inferiori dell’uomo. 
Studio comparativo. Surgery, 1950, 27, 655 (J. A. 
M. A., 1950, 144, 2, 

MENz10 — Modificazioni vasomotorie da acido nicotinico 
nella mucosa nasale normale. Arch. Ital. Otol. 
Rinol. e Laring., 1950, 41, Suppl. 4, 11. 

MeEnz1o — Modificazioni vasomotorie nasali da acido 
nicotinico nella rinite atrofica semplice e nella rinite 
atrofica ozenatosa. Arch. Ita!. Otol. 
1950, 41, Suppl. 4, 28. 


206). 


Rino!. e Laring., 


PETZETAKIS — Alterazioni oculari durante la trofope- 
nia (malattia edematosa) e l’epidemia di pellagra 
(1941-44). La cheratite superficiale trofopenica (che- 
ratopatia epiteliale). Presse Méd., 1950, 58, 61, 
1082. 

SARETT — Effetto della piridossina sulla trasformazione 
del triptofano in composti dell’acido nicotinico nel- 
l’uomo. /. Biol. Chem., 1050, 182, 2, 691. 

SareEtt — Effetto dello squilibrio dietetico del tripto- 
fano sul metabolismo del triptofano e dell’acido ni- 
cotinico dell’uomo. J. Biol. 182, 2, 
059 


Chem, 1950, 

CuitTRE e Desat — Metodo per la determinazione del- 
lacido nicotinico disponibile nei generi alimentari. 
Indian J. Med. Sci., 1949, 3, 8: 479 (Biol. Abst 
24, 7, 17704) 


/ 


1959, 

BRYSON, SAMUELS e COLL. — Metabolismo del testo- 
sterone in tessuti di fegato di ratti deficienti di nia- 
cina, di triptofano o di tiamina. Endocrinology, 
47, 89 

Kopicek, TAYLOR e COLL. — Trattamento medico della 
sindrome di Méniére. Proc. Roy. Soc. Med., ta5o0, 48, 
283 (Squibb Abstr. Bull., 1950, 23, 27, 

Sa1GG — Sopra un nuovo caso di pellegra. £) Dia Medico, 
1950, 22, 42, 1087 

Fattore P,, vitamina C, acido nicotinico ed 

allergia emorragica oculare. (Ricerche sperimentali) 

Ann. Ottalm. e Clin. Oculist., 1950, 76, 9, 27: 


1950, 


S354) 


SCUDERI 


Fava e RAuLE — II fattore PP nelle sindromi stiptiche. 
Nota preventiva. Atti Soc. Lom. Sci. Med. Biol., 1948, 
3, 4. 


aris 

950, 

osse, 

Lit., 

per- 

6. 

rap- 

vita- 

o di 

vita- 

acido 
inata 

Helv, 

nella 

st. & 

3107). 

43 


BERDAL, PETER e WILLE — Acido nicotinico nel tratta- 
mento della s ndrome di Méniére. Tids Norske Laege- 
foren, 1949, 69, 532 (Squibb Abstr. Bull., 1950, 23, 30, 
984). 

Finzi Sull’az:one ricostituente del 
L’Attual. Med, 1950, 15, 8, 19. 

BHASHYAM, VENKATAPPIAH e Basu — Effetto della som- 
ministrazione di acido nicotinico sulla resa del latte 
e sulla sua composizione. Indian J. Dairy Sci., 1949, 
2, 4, 168 (Biol. Abstr., 1950, 24, 6, 16124). 

HoitmMaAn e LANGE — Valore del triptofano e di altri 
aminoacidi nel metabolismo dell’acido nicotinico 
nell’uomo. Nature, 1950, 166, 4220, 468. 


fieno greco. 


BARBIERI Eliminaz:one urinaria di acido ascorbico 
sotto carico di tiamina, di riboflavina e di nicotina- 
mide. Arch. S. M., 1950, 90, 7, 51. 

BARBIERI Rosa 
sotto carico di nicotinamide in soggetti indenni da 
lesione epatica e in epatopazienti. Arch. S. M., 1950, 
90, 7, 41. 

LaAzAROw, LIAMBIES e COLL. — Protezione del diabete con 
nicotinamide. J. Lab. a. Clin. Med., 1950, 36,2, 249. 

SAVINI — Sulla ripresa dell’attivita contrattile di muscoli 
afiaticati. Riv. di Biol , 1950, 42, 2, 207. 

GomEz-— Az one farmacologica dell’adrenalina e dell’ace- 
tilcolina sull’uretere e suoi rapporti funzionali con 
le vitamine C e PP. Trabajos Inst. Nacl. Cienc. Méd., 
1947 8, 167 (Chem. Abstr, 1950, 44, 16, 7406). 

FurtTADO, MouTINHO e COLL. — Studio sperimentale 
sull’azione vasodilatatrice dell’acido nicotinico, dei 
suoi derivati e in particolare del ronicol. Schw. Archiv. 
ftiy Neurol. und Psychiat., 1949, 64, 1-2, 83 (Excerpta 
Med. Sez. Il, 1950, 3, 8, 4570). 

RONGASWOMG e KRISHNA — Produzione di acido nico- 
tinico in India. J. Scient. & Industrial Res., 1950, 2, 
7 (Prod. Pharm, 1950, 5, 9, 388). 

Koser e KAsai — Effetto di forti concentrazioni di acido 
nicotinico e di nicotinamide sulla crescita di alcuni 
streptococcht e pneumococchi. J. Infectious Dis., 
1950, 87, 90 (Squibb Abstr. Bull., 1950, 23, 36, 1164). 

CEDRANGOLO e IANNELLA — La posizione degli acidi 
chinurenico, xanturenico e chinolinico nella conver- 
sione de] tr ptofano in acido nicotinico. Boll. S. I. B. 
S., 1950, 26, 4, 470. 

Cord - L’iperbilirubinemia provocata da nicotinato di 
sodio nelle epatopatie croniche regressive. Arch. Sci. 
Med., 1950, 90, 3, 222. 

Ruy NORONHA MIRANDA — Pellagra.-Comunicazione di 
un caso. Inchiesta sulla sua incidenza in Curitiba. 
Publicagoes Méd., 1949, 174, 21. 

ComEL ~— La « reazione triplice anadermica » (da nicoti- 
nato di tetraidrofurfurolo) quale saggio di scelta 
della reattivita vascolare cutanea. Arch. Dermat. 
Sperim., 1950, 3, I, 20. 

Dantas — Pellagra da fame nell’infanzia. Publ. Médi- 
cas, 1949, 20, 173, I1. 

Maan — Considerazioni cliniche e terapeutiche sulle 
embolie delle arterie degli arti. Boll. Soc. Med. Chir. 
Catania, 1948, 16, 4, 198. 

LAMMERS, SIDERIUS e COLL. — Effetto dell’acido nicoti- 
nico sui tassi glicemici. Acta Physiol. Pharmacol. 
Need., 1950, 1, 193 (Squibb Abstr. Bull., 1950, 23, 
48, 1531). 


44 


- L’eliminazione urinaria di aneurina. 


JENTsSCH - Vitamine nelle farine di noci: studio per 
determinare il contenuto di tiamina, riboflavina e 
niacina. Calif. Agric., 1949, 3, 8, 15 (Biol. Abstr, 
1950, 24, 9, 26414). 

Krause — Nicotinamide e malattie da siero. Aerat, 
Wschr., 1947, pag. 1000 (Biol. Abstr., 1950, 24, 9, 
27417). 

SARETT e GOLDSMITH — Metabolismo dell’l- e del dl. 
triptofano in soggetti normali e pellagrosi. J. Biol, 
Chem., 1950, 182, 2, 678. 

S. BANERJEE, R. BANERJEE e COLL. — Studi sulla bio- 
sintesi dell’acido nicotinico. II). Biosintesi di acido 
nicotinico nella cavia. Indian J. M. Res., 1950, 
38, 161 (Squibb Abstr. Bull., 1950, 28, 43, 1363). 


LEIFER e COLL. — Impiego di isotopi dell’azoto in uno 
studio sulla trasformazione dell’acido 3-idrossian- 
tranilico in acido nicotinico nella neurospora. J. 
Biol. Chem., 1950, 184, 2, 589. 


STARK-MITTELHOLZER — Ricerche cliniche e sperimen- 
tali sull’iperemia provocata da Trafuril. Dermatolo 
gica, 1950, 100, 1 (Giorn. It. Derm. Sifil., 1950, 91, 
5, 448). 

BoKMAN e SCHWEIGERT — Metabolismo dell’acido 
3-idrossiantranilico. III) Conversione molare in acido 
chinolinico. J. Biol. Chem., 1950, 186, I, 153. 

BrussE — Determinazione dell’acido nicotinico con la 
reazione di Koenig. Pharm. Weekblad., 1950, 85, 
169 (Giorn, Svizz. di Farm., 1950, 88, 47, 841). 

De BE LtLis — Sui varii aspetti della curva bilirubine- 
mica da carico con acido nicotinico nell’eclampsia. 
Boll. S. I. B. S., 1950, 26, 6, 987. 

HEINBERG, ROSEN e COLL. — Significato della presenza 
di piridossina, di niacina e di proteine nella dieta 
sulla conversione del triptofano in N’-metil-nicoti- 
namide. Arch. Biochem., 1950, 28, 225 (Squibb 
Abstr. Bull., 1950, 28, 44, 1393). 

STEFANINI — Test al « nicotinato di sodio »: applicazioni 
sperimentali. Rec. Gastroenterology, 1950, Febbraio. 
(Min. Med., 1950, 2, 54, 303). 

McGILLivray — Il contenuto vitaminico di 
pecore Romney. /. 
(Zoot. e 

GENTELE — Cheilite come sintomo predominante della 
pellagra. Acta Dermato-Venereol., 1950, 30, 5, 477. 


latte di 
Agric. Sci., 1949, 39, parte II 
Veterin., 1950, 5, 10, 854). 


Dat Pat e Rizzi — Modificazioni emodinamiche da 
acido nicotinico nel soggetto iperteso. Folia Cardiol., 
1950, Aprile (Min. Med., 1950, 2, 54, 298). 

SAVINI e BALDELLI Acido nicotinico e zone vaso- 
sensibili. Fisiol. e Med., 1950, 17, 5, 213. 

VepRES e RéEpAsi — Effetto dell’acido folico e della 
nicotinamide sulla coagulazione del sangue. Orvosi 
Hetilap, 1950, 91, 10, 303 (Excerpta Med., Sez. II, 
1950, 3, 10, 5678). 

BENCZE — Determinazione della nicotilamide (fattore 
antipellagra). Ztschr. Vi. Ho. Fe., 1949-50, 3, 5-6, 429. 

Karo.yi — Esperienze nel trattamento dell’iperemesi 
gravidica con acido nicotinico e con acido ascorbico. 
Ceskoslovenska gynaec., 1950, 15, 3, 180 (Excerpta 
Med., Sez. II, 1950, 3, 11, 1674). 

FERRERO — Sull’azione vasodilatatrice periferica del- 
l’estere tetraidrofurfurilico dell’acido nicotinico iniet- 
tato per via arteriosa. Min. Chir., 1950, 5, 22, 715. 


TicE 


tiamin 
iniern, 
535). 
SARGENT 
Ne w E 
1959, 
D’Acost1 
azione 
VALERI, 
della 
minf., 
S. BANE 
dell’ac 
38, I: 
Tosti — 
in de 
1, 28. 
MIAN - 
anade 
dermi 
Hutt, | 
V) Al 
1959, 
FRAZIEI 
gumi, 
ASS., 
MARTIN 
morfc 
nami 
9, 11 
CLAUDI 
mani 
RUGGIE 
form 
1950, 
TRIPOD 
del 1 
e lat 
CHITRE 
esser 
1949 
12, 
BEVILA 
mide 
di p 
9-12, 
SANTO! 
tube 


Paks, 
met 
Biol 


GRONI 
nico 
pati 

Bonn} 
nen 
spor 
195! 

Hunt 
acic 


= 


ubine- 
npsia. 


senza 

dieta 
1icoti- 
squibb 


azioni 
braio, 


tte di 
rte 


della 
477. 
he da 
ydiol., 


vaso- 


della 
z. 


ittore 
42 

emesi 
rbico. 
ev pla 


. del- 
iniet- 
715. 


Tick — Stato attuale delle vitamine. II) Vitamica C, 
tiamina, riboflavina e acido nicotinico. Pharm. 
iniern., 1950, 4, 11, 535 (Prot. Pharm., 1950, 5, 12, 
535)- 

SARGENT e€ COLL. — Stagione, alimentazione e pellagra. 
New England J. Med., 1950, 242, 447 (Chem. Abstr., 
1950, 44, 20, 9529). ‘ 

D’AGOSTINO e MARTINELLI — Ancora sulla cosiddetta 
azione istaminica dell’acido nicotinico. Arch. Ma- 
vasliano, 1950, 5, 5, 857. 

VALERI, CONESE e COLL. — Sull’azione della tiamina e 
della niacina sul metabolismo basale. Int. Z. Vita- 
minf., 1950, 22, 2, 174. 

S. BANERJEE e R. BANERJEE — Studi sulla biosintesi 
dell’acido nicotinico. Indian J. Med. Res., 1950, 
88, 153 (J. A. M. A., 1950, 144, 14, 1214). 

Tosti — Il tetraidrofurfurilestere dell’acido nicotinico 
in dermatologia. Arch. Dermat. Sperim., 1950, 3, 
1, 28. 

MiaN — Prime osservazioni sulla «reazione triplice 
anadermica N-T-F » in talune condizioni di lesa eu- 
dermia. Arch. Dermt. Sperim., 1950, 3, 1, 25. 

Hutt, PERRONE E COLL. — Studi su culture di tessuti. 
V) Analoghi dell’acido nicotinico. J. Gen. Physiol. 
1950, 34, 75 (Chem. Abstr., 1950, 44, 22, 10758). 

FrAzIER — Contenuto di niacina, nei cereali e nei le- 
gumi, determinato con due metodi. J. Am. Diet. 
Ass., 1950, 26, 264 (Chem. Abstr., 1950, 44, 22, 10944). 

MarTINI — Sui fattori dell’accrescimento e della meta- 
morfosi delle larve di anfibi. IV) Azione della nicoti- 
namide e della cumarina. Boll. S. I. B.S, 1950, 26, 
7, 

CLAUDIAN — La pellagra vista da un medico della Ro- 
mania. Gaz. Méd. de France, 1959, 57, 24, 1229. 
RuGGIER!I — Effetti dell’acido nicotinico nelle diverse 
forme di anuria. Bol/. Soc. Med. Chir. di Catania, 

1950, 17, 4, 229. 

Trirpopo — Comportamento della fosfatasemia a seguito 
del trattamento sperimentale con acido nicotinico 
e lattoflavina. Scienza e Tecnica, 1950, 11, 9-12, 203. 

CuitRE e Desai — Disponibilita fisiologica di alimenti 
essenziali (acido nicotinico). Indian J. Med. Sci., 
1949, 3, 8, 471 (Excerpta Med., Sez. II, 1950, 3, 
12, 6595). 

BEviLacgua — La distribuzione tissurale della nicotina- 
mide, iniettata nel ratto, in relazione alla biosintesi 
di piridinnucleotidi. Scienza e Tecnica, 1950, 11, 
9-12, 203. 

Santoro — L’amide dell’acido nicotinico nelle osteiti 
tubercolari. Min. Chir. 1950, 5, 18, 537. 


Pars, CovIAN e COLL. — Effetto della nicotamide sul 
metabolismo dei carboidrati. Arch. Portugaises Sci. 
Biol., 1947, 9, 1, 20 (Biol. Abstr., 1950, 24, 8, 22809). 


GRONDONA — Un estere tetraidrofurfurilico dell’acido 
nicotinico (Trafuril Ciba) per uso topico nelle artro- 
patie croniche. G. M. I., 1950, 109, 9, 207. 


BonNER e WASSERMAN — Conversione di indolo conte- 
nente azoto in niacina da parte del ceppo di neuro- 
spora 39-401 richiedente -niacina. J. Biol. Chem., 
1950, 185, 69 (Chem. Abstr., 1950, 44, 19, 8999). 


Hunt, RopRIGUEz e’coLL. — Contenuto di niacina e di 
acido pantotenico in cereali normali e macchiati. 


Cereal Chem., 1950, 27, 342 (Chem. Abstr., 1950, 44, 
19, 9073). 

CRIsTINI — Le alterazioni del cristallino provocate spe- 
rimentalmente con carenza di metili labili. Giorn. 
It. Oftalm., 1950, 3, 6, 405. 

SEVRINGHAUS, COHEN e COLL. — Terapia con nicotina- 
mide delle alterazioni della lingua in pazienti tuber- 
colotici. Am. Rev. Tuberc., 1950, 62, 4, 360. 

EDITORIALE — Stato attuale di conoscenza sulla vita- 
mina C, sulla tiamina sulla riboflavina e sull’acido 
nicotinico. Pharm. Internat., 1950, 4, 2, 23. 

Von MaAtnzerR — Progressi nell’ambito delle ricerche 
sulla pellagra. Klin. Wschr., 1950, 28, 43-44, 729. 
GouGu e Lantz — Rapporto fra varieta e localita di 
cultura e contenuto di niacina, di tiamina e di ribo- 
flavina in fave secche cresciute in tre anni diversi. 
Food Res., 1950, 15, 308 (Vit. Abstr., 1950, 4, 1, 14). 


ACIDO FOLICO 


CRONKITE, TULLIS e COLL. — Incapacita dell’acido folico 
di modificare il male da raggi nel maiale. Proc. Soc. 
Exp. Biol. Med., 1950, 78, 3, 496 (Biol. Abstr., 1950, 
24, 9, 26044). 

UyrEo, MizuKAMI e COLL..— Sintesi modificata 
dell’acido pteroilglutamico. J. dm. Chem. Soc., 1950, 
72, 11, 5330. 

SoLomon — Recenti progressi in farmacologia e terapia. 
J. Indiana State Med. Ass., 1948, 41, 799 (Chem. 
Abstr. 1950, 44, 21, 10137). 

Dustin — Lesioni cellulari indotte dagli acidi 4-amino- 
pteroilglutamici nel topo. lev. d’Hematol., 1950, 5, 
5-6, 6003. 

REGE e SREENIVASAN — Sintesi dell’acido folico, della 
vitamina -—B,, e dell’acido nucleico nel L. Casei. 
Nature, 195°, 166, 4235, 1117. 

SILVERMAN — Trattamento della leucemia e di disfun- 
zioni analoghe con artagonisti dell’acido folico; ef- 
fetto dell’aminopterin sulle lesioni scheletriche. Radio- 
logy, 1950, 54, 665 (Chem. Abstr., 1950, 44, 21, 10142). 


MINNICH, MoOorRE e COLL. — Sugli effetti tossici acuti 
dell’acido 4-aminopteroilglutamico nel cane, nella 
cavia e nel coniglio. Differenze nella sensibilita delle 
specie ed azione protettiva dell’acido folico. Arch. 
Pathol., 1950, 50, 6, 788. 

GOLDSMITH, Morris e Cott. — Analoghi dell’acido fo- 
lico negli animali inferiori. Ann. N. Y. Acad. Sci., 
1950, 52, 1342 (Chem. Abstr., 1950, 44, 22, 10937). 


GOLDIN, GREENSPAN e COLL. — Meccanismo d’azione 
degli agenti chemioterapici nel cancro. I) Differenza 
di tossicita ad un antagonista dell’acido folico: 
l’acido aminopteroilglutamico, in rapporto al sesso. 
Cancer, 1950, 3, 849 (Chem. Abstr., 1950, 44, 22, 10932). 

GREENSPAN, GOLDIN e COLL. — Meccanismo d’azione 
degli agenti chemioterapici del cancro. If) Fabbi- 
sogno di acido folico per la prevenzione degli effetti 
tossici da aminopterin nel topo. Cancer, 1950, 3, 
856 (Chem. Abstr., 1950, 44, 22, 10932). 

SCHOENBACH, GOLDIN e COLL. — Meccanismo d’azione 
degli agenti chemioterapici del cancro, III) Rapporto 
fra risposta di crescita dei genitali nel topo e analogo 
dell’acido folico: acido 4-aminopteroilglutamico. 


lio per 

vina e 

Abstr, 

Aeratl, 

24, 9, 

el dl 
. Biol, 
la bio- 

acido 

1950, 

1363). 

n uno 

ssian- 
ra. J. 

imen- 

2atolo- 
oO, 91, 

acido 

on la 

>», 85, 

I). 

45 


Cancer, 1950, 3, 864 (Chem. Abstr., 1950, 44, 22 

10932). 

ErsHOFF e Horrstapt — Efifetti dell’acido folico sulla 
tossicita dell’aminopterin nel topo immaturo. Proc. 
Soc. Exp. Biol. Med., 1950, 73, 3, 501 (Biol. Abstr., 
1950, 24, 9, 26339). 

SKIPPER CHAPMAN e COLL. — Importanza dell’acido 
folico nei processi leucemici. Cancer, 1950, 3, 871 
(Chem. Abstr., 1950, 44, 22, 10851). 

SCHOENBACH, COLSKY e 


coLL. — Eliminazione di ste- 
roidi in pazienti trattati con antagonisti dell’acido 
folico. Cancer, 1950, 3, 844 (Chem. Abstr., 1950, 44, 
22, 10904). 

Stock, BIESELE e coLL. — Analoghi dell’acido folico 
e tumori sperimentali. Ann. N. Y. Acad. Sci., 
1950, 52, 1360 (Chem. Abstr., 1950, 44, 22, 10835). 

PHILIPS, THIERSCH e COLL. — Studi sull’azione dell’acido 
4-aminopteroilglutamico e di prodotti analoghi nei 
mammiferi. Ann. N. Y. Acad. Sci., 1950, 52, 1349 
(Chem. Abstr., 1950, 44, 22. 10835). 

BLoguiaux — Importanza dell’acido pteroilglutamico 
e della vitamina B,, nel trattamento dell’allergia 
umorale. Bruxelles Méd., 1950, 30, 51, 2657. 

LICHSTEIN e WHITE — Scomparsa di acido folico da 
cellule batteriche. J. Bact., 1950, 59, 751 (Chem. 
Abstr., 1950, 44, 20, 9511). 

RAUEN e HALLER — Eliminazione di xantopterina dopo 
somministrazione di acido pteroilglutamico nel- 
luomo. Hop. Seyler’s Z. Phys. Chem., 1950, 286, 
2. 

Dustin Jr. — Sulle lesioni nucleari e cromosomiche 
provocate nel topo con acido diamino-pteroil-gluta- 
mico e diamino-purine. C. 2. Soc. de Biol., 
144, 17-18, 

VON SCHRUMPF — 


1950, 

1297 

Vitamina B,, ed acido folico a pic- 
cole dosi orali nella anemia perniciosa. Nord. Med., 
1950, 44, 1197 (Schw. Med. Wschr., 1950, 80, 51, 
1369). 

SHIGERU YOSHIDA — Chimica dell’acido folico. Kagaku 
no Rydiki, 1950, 4, 457 (Chem. Abstr., 1950, 44, 20, 
9529). 

CooPpER BELL e PERK LEE Davis — Azione di un anta- 
gonista dell’acido folico, l’acido 4-amino-pteroil- 
aspartico, nella terapia della policitemia vera. Am. 
J. Clin. Path., 1950, 9, 839 (Rec. Progr. in Med., 
1950, 9, 5, 454). 


-EVINE e Rick — Effetto dell’acido folico, dell’amino- 
pterin e della vitamina K sulla crescita delle radici 
di Allium Cepa. Proc. Soc. Exp. Biol. Med., 1950, 


74, 2, 310 (Curr. List. Med. Lit., 1950, 19, 5, 
31532). 
DoORING e LOESCHKE — Azione dell’acido folico sull’eri- 


tropoiesi di ratti normali. Pfitig. Arch. Ges. Physiol., 
1950, 252, 2, 231 (Biol. Abstr., 1950, 24, 9, 27084). 

WooprurF — Assorbimento di acido oleico nell’inte- 
stino di ratti deficienti di acido folico e di biotina. 
Brit. J. Exp. Path., 1950, 31, 405 (Squibb Abstr. 
Bull., 1950, 23, 47, 1499). 

JuKkEs, FRANKLIN e COLL. — Antagonisti dell’acido 
pteroilglutamico. ann. N. Y. Acad. Sci., 1950, 52, 
1336 (Chem. Abstr., 1950, 44, 22, 10835). 

OVERBEEK e Tausk — Influenza dell’acido folico sul- 

l’efietto dell’estrone e del proprionato di testoste- 


40 


folico. 
rone nel ratto. Physio!. Pharmacol. Neerland., 1950, Bull., 
1, 364 (Squibb Abstr. Bull., 1950, 23, 48, 1537). avers 

Vaccari — L’acido folico, fattore di crescita in L.E.§, trattal 
modificato per il Tric. columbac e per il Tric. foetus, 28, 38 
Progr. Sanit., 1950, 6, I, 28. é 

SREENIVASAN — Importanza dell’acido folico dal punto 
di vista funzionale. Indian. J. Pharmac., 1950, 12, 

9 (Prod. Pharm., 1951, 6, 1, 37). poate 

May, SUNDBERG e COLL. — Confronto sull’effetto del- Ric. § 
l’acido folico e dell’acido fol:rico nell’anemia megalo- : 
blastica sperimentale. J. Lab. a. Clin, Med., 1950, 
36, 6, 963. Science 

Wituiams Effetti dell’acido folico e dell'aminopterin 
sui sistemi enzimatici in vitro. J. Bio!. Chem, vidui 
1950, 187, I, 47. 3, 25 

EpDITORIALE — Associazione di una ipoproteinemia con STEINM: 
la sprue tropicale grave. Nutrition Rev., 1950, 8, «api 
191 (Vit. Abstr. Bull., 1950, 4, 1, 17). seer 

FILSINGER e KIMTEL — Osservazioni sull’influenza del- 60, 5 
l’acido folico sul decorso delle malattie celiache. : 
Arch. Kinderh., 1950, 140, 98 (Dtsch. Med. Wschr., DESpal 
1950, 75, 48, IV). per | 

CoppinG e Ponpb — Acido folico quale fattore di crescita — 
nel ratto. Nature, 1950, 166, 4232, 993. -$ 

GIRDWOOD e COLL. — Contenuto intestinale di fattori ae 
di crescita per lo S. faecalis e per il L. leichmannii we | 
in corso di anemia perniciosa. Blood, 1950, 5, 2, ; & 
1009. 

ViGNoLo-LLutTATI — Linfosarcoma del lattante trattato 
con acido N-4 (2-amino-4-idrossi-pteridil-6-metila- “ 
mino) benzoilglutamico.. Min. Ped., 1950, 2, 11, 528. ts 

LLaytHa — Presenza di un fattore inibitore nel siero 1950 
per l’anemia perniciosa. Clin. Sci. 1950, 9, 287 ines 
(Squibb Abstr. Bull., 1950, 28, 45, 1425). Vaci 

FLYNN Comunicazione sull’acido folico. J. Ass. dagl 
Off. Agr. Chem, 1950, 33, 633 (Squibb Abst. Bull., Chis 
1950, 23, 45, 1404). f 195¢ 

Kort, SEVAG e COLL. — Natura della stimolazione di Ko. 
crescita del L. Arabinosus 17-5 da parte dell’acido zahi 
folico. J. Biol. Chem., 1950, 185, 1, 9. 25, 

SEvaG, Kort e CoLL. — Incapacita dell’acido folico di Hunt, 
antagonizzare in modo non competitivo la sulfani- acid 
lamide nella crescita del L. Arabinosus 17-5. Cer 
Biol. Chem, 1950, 185, 1, 17. 19, 

ELWYN e Sprinson — Rapporto fra acido folico e meta- VESEI 
bolismo della serina. J. Bio!. Chem., 1950, 184, 2, 475. lor; 

WILLIAMS, SUNDE e COLL. — Influenza dell’acido folico Abs 
sui sistemi enzimatici presenti nel fegato di em- NEIL: 
brioni di pulcino. J. Biol. Chem., 1950, 185, 2, 895. dell 

WoopkrurFr — Metabolismo della tirosina nello scor- I, 
buto infantile. J. Lab. a. Clin. Med., 1950, 36, 4, 640. KING 

SALMON e COLL. — Metabolismo della tirosina nell’ane- X) 
mia megaloblastica sperimentale e nello scorbuto sul 
della scimmia. J. Lab. a. Clin. Med., 1950, 36, 4, 591. 7. 

JoHNSON, NEUMANN e COLL. — Correlazioni fra vita- McR: 
mina B,, ed acido folico nel lattonzolo. J. Lab. a. i. 
Clin. Med., 1950, 36, 4, 537. 19: 

Coucn e GERMAN Studi sull’acido pteroilglutamico 
nel pollo adulto. Poultry Sci., 1950, 29, 539 (Squibb " 
Abstr. Bull., 1950, 23, 39, 1249). 4y 

ToTTER, KELLEY e COLL. — Metabolismo della glicina " 


in omogenati di fegato di pulcino deficiente di acido 


1950, 


ES 
etus, 


unto 


, 12, 


del- 
galo- 
1950, 


terin 
hem., 


| Con 
8, 


del- 
ache, 
schr., 


scita 


ittori 
annii 
5, 2, 


ttato 
etila- 
528. 
siero 
287 


Ass. 
Bull., 


ne di 
acido 


ico di 
lfani- 


meta- 
» 
folico 

em- 
, 895. 
scor- 
, 640. 
l’ane- 
rbuto 
591. 
vita- 
ab. a. 


}quibb 


licina 
acido 


folico. J. Biol. Chem., 1950, 186, 145 (Squibb Abstr., 
Bull., 1950, 23, 40, 1280). 
STRUPPLER e UEXKULL - Contributo al problema del 


trattamento con acido folico. Klin. Woch., 1950, 
28, 38-40, 683. 


ACIDO PANTOTENICO 


Raunicu — Acido pantotenico, acido ascorbico e rige- 
nerazione della coda negli anfibi anuri (Bufoe Rana). 
Ric. Scient., 1950, 20, 10, 1502. 

Kinc e StronGc Fosfati dell’acido pantotenico. 
Science, 1950, 112, 1915, 562. 

ScuMiIDT — Eliminazione di acido pantotenico in indi- 
vidui giovani e vecchi. Int. Z. Vitamin/., 1950, 22, 
3, 257- 

STEINMAN e AGLE — Fabbisogni alimentari del trepo- 
nema. II) Acido pantotenico, glutamina e fenila- 
lanina quali fattori addizionali di stimolazione della 
crescita per il treponema di Reiter. J. Bact.,1950, 
60, 57 (J. A. M. A., 1950, 144, 12, 1028). 

DESPAIN SMITH e DovuGtas Fattori indispensabili 
per la crescita massima del Clostridium bifermen- 
tans. J. Bact., 1950, 60, 9 (Chem. Abstr., 1950, 44, 
20, 9512). 

CaATOLLA, CAVALCANTI e LEvis — Sulla steatosi epatica 
da fosforo. I) Azione lipotropa dell’acido pantotenico 
e della sua associazione con la mesoinosite. Arch. 
S. M., 1950, 90, 6, 529. 

Minxz — Azione dell’adrenocromo sul muscolo dorsale 
della sanguisuga in presenza di acido piruvico e 
pantotenico, con’ o senza azione preliminare dell’e- 
serina. Compt. Rend., 1950, 231, 457 (Chem. Abstr., 
1950, 44, 22, 10938). 

CROKAERT — Studio quantitativo sull’assorbimento del- 
l’acido pantotenico su allumina e sua separazione 
dagli aminoacidi mediante cromatografia. Bull. Soc. 
Chim. Biol., 1950, 32, 541 (Squibb Abstr. Bull., 
1950, 28, 48, 1507). 

Kotitatu — Caduta dei denti ed alimentazione. Dtsch. 
zahndrztl., 1949, 4, 1517 (Chem. Z5l., 1950, 121, 
25, 2374)- 

Hunt, RopRIGUEz e COLL. — Contenuto di niacina e di 
acido pantotenico in cereali normali e macchiati. 
Cereal Chem., 1950, 27, 342 (Chem. Abstr., 1950, 44, 
19, 9073). 

VESELKINA — Acido pantotenico e sua importanza nel- 
l’organismo animale. Chem. Zbl., 1948, 1, 686 (Chem. 
Abstr., 1950, 44, 19, 9021). 


NEILANDS, HIGGINS e COLL. — Concentrazione ematica 
dell’acido pantotenico. J. Biol. Chem., 1950, 185, 
I, 335- 


Kinc, STRONG e COLL. — Studi sull’acido pantotenico. 
X) Influenza di un coniugato dell’acido pantotenico 
sulla crescita e sulla formazione di citrato nel ratto. 
J. Nutrition, 1950, 42, 2, 195. 


McRo1z, MosLey e — Rapporto tra fattore del 
L. Bulgaricus e acido pantotenico. Arch. Biochem., 
1950, 27, 471 (Vit. Abstr., 1950, 4, I, 15). 


Brown, CRAIG e COLL. — Rapporto fra fattore del 
L. Bulgaricus, acido pantotenico e coenzima A. 
Arch. Biochem., 1950, 27, 473 (Vit. Abstr., 1950, 4, 
I, 15). 


VITAMINE IN GENERE 


Watts e Kik — Effetti della disidratazione e della suc- 
cessiva conservazione sulla qualita e sul contenuto 
vitaminico dei vegetali. dvkansas Agr. Espt. Sta. Bull. 
1947, pag. 20 (Chem. Abstr., 1950, 44, 15, 6987). 

VAN DeEMARK Fabbisogno di vitamine per !’ossida- 
zione della glicerina da parte dello streptococcus 
faecalis. J. Bact., 1950, 59, 533 (Chem. Abstr., 1950, 
44, 15, 6916). 

JENNES e MILTON — Malattie otolaringologiche in pa- 
zienti con avitaminosi cliniche. Arch. 
1950, 52, 58 (Squibb Abstr. Bull., 
1063). 


Otolaryng., 
1950, 23, 33, 


RAFSKY e NEWMAN -— Correlazioni vitamin.che nei vec- 
chi. Geriatrics, 1949, 4, 358 (Squibb Abstr. Bull., 1950, 
23, 8, 226). 

LEcog, CHAUCHARD e COLL. — Ricerca di alcune vita- 
mine poco note nel latte con il metodo cronassime- 
trico. Rev. Path. Comp. d’Hyg. Gen., 1949; 49, 608, 
468 (Excerpta Med. Sez. II, 1950, 3, 8, 4240). 

Youmans — Deficienze di vitamine liposolubili. J. 4. 
M. A., 1950, 144, I, 34. 

DINNING, PAYNE e COLL. — Fabbisogno di gruppi me- 
tilici e di vitamine per la produzione di leucociti nel 
ratto. Arch. Biochem., 1950, 27, 467 (Squibb Abstr. 
Bull., 1950, 23, 36, 1162). 

JuN-1cHt SakuRAI — Riso brillato contenente vitamine. 
Japan, 1948, 175, 579 (Chem. Abstr., 1950, 44, 17, 
8018). 

W8HITE — Sopravvivenza prolungata di tessuti isolati di 
animali in vitro in terreni nutritivi di costituzione 
nota. J. Cellular and Comparat. Physiol., 1949, 34 
2, 221 (Excerpta Med. Sez. II, 1950, 3, 9, 4871). 

ComBs, CARLSON e COLL. — Studi sui fattori di crescita 
non identificati nel concime. J. Biol. Chem., 


1950, 
182, 2, 727 (Biol. Abstr., 1950, 24, 7, 17705). 


BArczi — Azione di vitamine, di ormoni e di altre so- 
stanze biogene sui capillar. Alin. Med. Wien., 1940, 
4, 16, 670 (Curr. List. Med. Lit., 1950, 18, 2, 64). 

HILDEBRANDT — Vitaminoterapia nella donna. Ther 
Um chau, 1949. 6, 7, 104 (Curr. List. Med. Lit., 1950, 
18, 3, 134)). 

CANIVET — Vitamine idrosolubili. Sém. Hép., 1949, 25, 
87, 3633 (Curr. List. Med. Lit., 1950, 18, 10, 411). 


BuyttaA ACEVEDO — Vitamine liposolubili nel tratta- 
mento delle malattie non carenziali. Rev. Clin. Espai., 
1949, 34, 3, 198 (Curr. List. Med. Lit., 1950, 18, 1, 26). 


RICHARDSON, BRITTINGHAM e COLL. — Contenuto vita- 
minico nei.piselli del Sud a differenti stati di matura- 
zione. J. Am. Diet. Ass., 1950, 26, 1, 34 (Curr. List. 
Med. Lit., 1950, 18, 16, 680). 

GonzALEs CantU — Considerazioni sulle carenze vita- 
miniche. Torredn Meéd., 1949, 4, 6, 373 (Curr. List. 
Med. Lit., 1950, 18, 9, 373). 

LEcog, CHAUCHARD e MazovE — Applicazione della 
tecnica cronassimetrica allo studio dell’importanza 
di qualche vitamina e fattori ormonali nel metaboli- 
smo dei lipidi. Presse Méd., 1950, 64, 1132. 

LICHSTEIN, CHRISTMAN e€ COLL. — Studio comparativo 
sugli effetti della biocitina e di un concentrato di 
estratto di lievito sulla deaminasi dell’acido aspartico. 


47 


J. Bact., 1950, 59, 113 (Squibb Abstr. Buli., 1950, 28, 
10, 288). 

SNYDERMAN, HOLT e COLL. — Osservazioni su un fattore 
dietetico sconosciuto indispensabile per la crescita 
nell’uomo. J. Nutrition, 1950, 42, I, 31. 


NELL e Puitiips — Apporti di lievito di birra ad una 
dieta deficiente di fattori riproduttivi. J. Nutrition, 
1950, 42, I, I17. 

MIKULOwSKI — Vitamine e disturbi nell’alimentazione. 
Ped. Polska, 1950, 24, 5-6, 432 (Riv. Clin. Ped., 1950, 
48, 8, 550). 

BALLABRIGA e€ DomiNnGo — Iponutrizione ed ipovitami- 
nosi dopo l’allattamerto. Rev. Espan. de Ped., 1950, 
gina 6, 3, 391 (Riv. Clin. Ped., 1950, 48, 8, 552). 

MINKOWSKI — Prevenzione delle emorragie meningo- 
cerebrali del neonato. Sém. Hép., 1950, Aprile, pag. 
1275 (Praxis, 1950, 39, 29, 645). 

KunHNAu — Azione vitaminica e vitaminoterapia alla 
luce delle nuove conoscenze. Neue Med. Welt, 1950, 
1, 42, 1366). 

Youmans — Deficienze di vitamine idrosolubili. J. A. 
M. A., 1950, 144, 4, 307. 

BISCEGLIE — Vitamine e loro rapporti biologici. Bull. 
Soc. Chim. Biol., 1950, 32, 162 (Chem. Abstr., 1950, 
44, 18, 8438). 

De Man — Impiego di alcuni prodotti vitaminici nel- 
l’alimentazione degli animali. VII Congr. Intern. 
Inds. Agr. Paris, 1948, Q 9, 1. 


Scumipt — Ricerche sull’influenza di minerali e di vita- 
mine diverse sulla sostanza dura dei denti di ratto. 
Zahndrztliche Rundschau, 1949, 1, 7, 97 (Biol. Abstr., 
1950, 24, 7, 18684). 

Marouarpt — Sulla teoria dell’azione farmacodinamica 
in relazione con il fenomeno di competizione. Rev. 
Meéd. de Cordoba, 1950, 38, 7, 319. 


DEBUSMANN — Clinica delle avitaminosi. Contributo 
conclusivo al lavoro di Schuler. Aerztl. Wschr., 
1949, pag. 49 (Inn. Med. Kinderhetlk., 1950, 126, 
3-4, 187). 

Knorr — Possibilita di una determinazione micro- 
biologica delle vitamine. Brauwissenchaft, 1949, 
pag. 86 (Chem. Zbl., 1950, 121, 18, 1497). 

KAISER e MARTINI — Considerazioni critiche sulla vita- 
minoterapia delle malattie del sistema nervoso. 
Dtsch. Med. Wschr., 1950, 75, 45, 1526). 

PaGoLa — Stati di deficienza nel Messico. Studi su 
500 bambini avitaminotici nell’Ospedale dei Bam- 


bini nel Messico. Acta Paediat., 1948, 36, 329 (Ché 
Abstr., 1950, 44, 19, 9015). : 

Myasnikov — Influenza di alcune vitamine sulla cd 
sterolemia e sullo. sviluppo di una arterioscler 
sperimentale. Klin. Med. U.S. S. R., 1950, 28, 
(Chem. Abstr., 1950, 44, 19, 9024). 

CRAVEN, CHINN e COLL, — Effetto di una dieta a base 
carote e di una alimentazione limitata sulla resiste 
del ratto all’ipossia.. Adm. J. Aviation Med., 1¢ 
21, 256 (Chem. Abstr., 1950, 44, 19, 9017). 

BERGAMINI — L’uso di un nuovo preparato opoterapi 
vitaminico in stomatologia. Riv. Ital. di Stoma 
1950, Marzo. 

Marri — Trattamento delle nausee e dei vomiti f 
l’associazione di antistaminici e vitamine. Pra 
di Terap., 1950, Marzo. 

GAUDIANO e PRUNER Contenuto vitaminico del 
gamotto. Rend. Ist. Super. Sanita, 1950, 18. 


LEAO e Cury — Deficienze vitaminiche dei funghi pa 
geni. Mycopathol. et Mycol. Appl. - 1950, 5, 1 (Mi 
Med., 1950, 2, 51, 248). 

Hertz — Fattori endocrini e vitaminici nella crescif 
dei tessuti. Texas Report Biol. Med., 1950, 8,7 
(Min. Med., 1950, 2, 53, 282). 

PARAF e DESBORDES -— Ricerche sull’equilibrio enzim 
tico e vitaminico in pazienti tubercolotici. Sem. 
H6p., 1948, 24, 247 (Chem. Abstr., 1950, 44, 18, 848 

Travia — Aspetti moderni dell’antagonismo vitan 
nico. El dia Médico, 1950, 22, 55, 2292. q 

WEBER e DRECHSLER — Effetto delle vitamine idroso 
bili sulla trombina e sulla inattivazione enzimati 
della trombina. Am. J. Physiol., 1950, 162, 
(Squibb Abstr. Bull., 1950, 28, 40, 1279). 

BASCHIERI e FERRI — Azione dei fattori lipotropi e 
taminici sul quadro istologico dell’intossicazion 
difterica sperimentale. Lo Sperimentale, 1949, 
g-10, 417. 

LIEBHART — Importanza delle vitamine nell’organisn 
della donna. Ann. Univ. Mariae Curie-Skiodows 
1949, Suppl., 2, 72 (Excerpta Med., Sez. II, 1950, 
10, 5513). 

Uvuspaa — Vitamine e metabolismo. Rivista genera 
Duodecim, 1950, 66, 3, 177 (Excerpta Med., Sez. 
1950, 8, 10, 5512). 

EDITORIALE — Vitamine sintetiche per l’arricchimenf 
del riso. Manufact. Chemist., 1950, 21, 2, 473. 

D’Antuono — Le ipervitaminosi; Giorn. Clin. Med 
1950, 31, 9, I196. 


Dir. Resp. FP. M. Cutancone — Stamperia Capriolo & Massimino - Milano - Via Carlo Poma, 7 - 10-3-51 
Proprietario: Lepetit S. A. - Milano - Via Carlo Tenca, 34 


cq 
le 
api¢ 
ac 
i pe 
Pro 
(My 
scif 
8, 
zi nae 
3487 
ta: 
sole 
e 
zi0 
ism 
wsh 
50, @ 
era 
z. I 
ent 
Med; 


